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Aus der 1. Medizinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

(Direktor: Exzellenz Wirkl. Geh. Rat Prof. E. v. Leyden.i 

Fermente und Fieber. 

(Experimentelle Untersuchungen.) 

Von 

Dr. Ed. Aronsohn, Ems-Nizza, und Prof. F. Blumonthal, Berlin. 

Durch die Forschungen von Aronsohnwar man über das Wesen 
der Febris sinoplex seu paradigtnatica soweit im klaren, dass in den 
Seitenventrikeln, an dem vorderen medialen Ende des Corpus Striatum 
ein Wärmezentrum gelegen ist, welches auf adäquate Reize durch die 
von ihm ausgehenden Nerven den chemischen Stoffwechsel der Muskeln 
in einer besonderen Form anregte. Was aber, musste man sich weiter 
fragen, veranlasst die Muskelzellen, dass sie, anstatt wie gewöhnlich 
auf Reizung Kraftleistungen auszuführen, im Fieber in eine erhöhte Wärme¬ 
produktion eintreten? Die von einigen Autoren ausgesprochene Meinung, 
dass die Wärmeproduktion eine Folge verstärkter fibrillärer Zuckungen 
der Muskeln sei, erschien wenig plausibel, weil erstlich im Fieber solche 
Zuckungen nicht beobachtet werden und zweitens gerade eine Schlaffheit, 
Prostration der Muskeln den Fieberzustand charakterisiert. Uns er¬ 
schienen zwei andere Möglichkeiten für die erhöhte Umsetzung des 
Eiweissstoffes der Prüfung wert, nämlich das Verhalten der proteo¬ 
lytischen Fermente in der Febris simplex und — falls diese Untersuchungen 
negativ ausfallen sollten — die Auslösung von Wärme durch erhöhte 
elektrochemische Umsetzungen im Muskel. 

Für eine grössere Entfaltung der Fermente im Fieber sprach eine 
Reihe neuer Tatsachen. Erstlich haben wir in neuerer Zeit erfahren, 
dass in fast allen Organen proteolytische Fermente vorhanden sind, die 
im Stoffwechsel bei dem Abbau der Eiweisskörper eine grosse Rolle 
spielen, z. B. beim zerfallenden Krebs, bei der akuten gelben Leber¬ 
atrophie, beim schweren Diabetes usw. Sodann war aus Aronsohns-) 

1) Allgemeine Fieberlehre. Berlin. 1906. Hirschwald. — Leber Wärniebildung 
im Fieber. Berl. klin. Wochenschr. 1907. No. 24. 

2) XXIII. Kongress. München. 1906. Zeitschr. f. klin. Med. Lid. 61. 11. 1 ii. 2. 

Zcitsschr. f. klin. Medizin. 05. Bd. H. 1 u. 1*. 
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ARONSOHN und BLÜMENTHAL, 

kritischen Untersuchungen zur Lehre vono erhöhten Eiweissstoflfwechsel 
zu entnehmen, dass der Eiweissstoffwechsel nicht, wie man allgemein 
annahm, direkt auf toxische Einflüsse erfolgt, sondern nur auf besondere 
Nervenerregungen (speziell Fieber, Aufregungen usw.). sowie auf Ferment¬ 
aktionen. Es lag nun der Gedanke nahe, dass die bei Fieber 
und Nervenerregungen vorkommende erhöhte Eiweissschmel- 
zung auch nur mit Hülfe verstärkter Fermentwirkung hervor¬ 
gebracht wird. Wenn diese letztere Auffassung richtig war, so müsste 
beim Fieber eine Vermehrung dieses Ferments im Muskel tätig nach¬ 
gewiesen werden; ein Beweis hierfür liess sich dann erbringen, wenn 
auch im toten Muskel eines im Fieberzustand verstorbenen Tieres eine 
solche Vermehrung sich zeigte. War aber die Leber das Organ der 
Fieberentstehung, wie Hirsch und Rolly annehmen, und ebenfalls von 
dem Ferment abhängig, so musste auch in der Leber dieses Ferment 
in vermehrter Tätigkeit gefunden werden. Wir haben daher normale 
wie fiebernde Tiere und auch einige stark ausgehungerte Kaninchen 
durch Verblutung getötet und dann mit warmer Kochsalzlösung durch¬ 
spült, bis die Kochsalzlösung klar ablief, von der Erwägung ausgehend, 
dass Gegenwart von Blut die proteolytischen Fermente in ihrer Wirkung 
beeinträchtigt. Es kann nun für diese Wirkung nur ein Ferment in 
Frage kommen, welches in der Muskelzelle schon an und für sich vor¬ 
handen ist, und da ist wohl zuerst an das eiweissabbauende autolytische 
Ferment zu denken. 

Um die Wirkung dieses im Fieber und normal zu prüfen, wurden abgewogene 
Mengen von Muskel und Leber, einzeln oder auch zusammengemischt der Autolyse 
nach Salkowski unterworfen. Zur Untersuchung kamen 30 Kaninchen, ln ihrer 
Verwertung mussten wir aber die grösste Vorsicht walten lassen, namentlich wegen 
der variablen Höhe des Temperaturanstieges und wegen der mehr oder weniger gut 
gelungenen Blutauswaschung: 10 g Substanz wurden immer mit 200 ccm Chloroform¬ 
wasser unter Zusatz von 10 ccm Toluol kräftig geschüttelt und dann in den Brut¬ 
schrank gestellt. 

Tabelle I. 

Kermentwirkuiig bei normalen, entbluteten und 
durchwässerten Kaninchen, 
a) N-Gchalt in 5 ccm enteiweisster Lösung nach 24stündi- 
gem Aufenthalt bei einer Temperatur von 37 bis 40®. 


Kaninchen 

10 g Muskel 

10 g Leber 

5 g Muskel 
-(-5 g Leber 

B 

0,2») 

_ 


C 

0,4 

3,2 

— 

D 

— 

2,8 

— 

E 

0,.3 

3,5 

— 

(i 

0,2 

2,1 

3,0 

H 


— 

2,6 

Durchschnitt: 

0.27 

2,9 

2,8 


1) Die Zahl 0,2 bedeutet, dass bei der Bestimmung des in Lösung gegangenen 
.StickstolTs nacli K icDlalil 0,2 ccm NU,, auf ’ n, NaOIl berechnet, gebildet worden war. 
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b) Steigerung nach weiterem 48 stündigen Auf bewahren 
im Brutschrank bei 37 bis 40®. 


Kaninchen 

10 g Muskel 

10 g Leber 

5 g Muskel 
+ 5 g Leber 

B 

0,9 


_ 

C 

1,6 

3,9 

— 

D 

1,8 

5,3 

— 

E 

1,0 

5.4 

— 

G 

0,8 

3,6 

5,8 

H 

— 

— 

7,8 

Durchschnitt: 

1,22 

4.55 

6,8 


Tabelle 11. 

Fermentwirkung bei Febris simplcx (Fieberstich), 
a) N-Gehalt nach 24 stündigem Aufbewahren im Brutschrank. 


Kaninchen 

10 g 

Muskel 

10 g 
Leber 

5 g Muskel 
+ 5 g Leber 

Höchste zur Beob¬ 
achtung gekommene 
Temperatufsteige- 
rung in Graden 

Temperatursteige¬ 
rung in der Todes¬ 
stunde in Graden 

A 

l.l 



2,0 

1,4 

B 

0,5 

0,5 

— 

2.0 

1,7 

C 

0,8 

2,0 

— 

n 

1,25 

D 

0,8 

1,7 

— 

2.0 

2,6 

E 

0,5 

1,9 

— 

2,4 

1,95 

F 

— 


1,8 

2,35 

0,85 (39, 85®) 

G 

— 

— 

3,4 

2,2 

2,25 

H No. 19 

1,1 

1,6 

— 

1,85 

1,3 

(2 tag. Fieber) 




I 

0,9 

3.6 

4,2 

— 

2,15 

K 

0,8 

2,6 

5,3 

— 

1,75 

L 

0.7 

3,5 

5.2 

2,6 

1,05 

Durchschnitt 






im Fieber: 

0,8 

2.16 

3.98 

— 

— 

Durchschnitt 






normal: 

0,27 

2,9 

2,8 

— 

— 


b) N-Gehalt nach weiterem 48 stündigen Aufbewahren im 
Brutschrank. 


Kaninchen 

10 g Muskel 

10 g Leber 

10 g Muskel 
-j- 10 g Leber 

A 

1,0 


_ 

B 

1,0 

5,7 

— 

C 

L5 

3,5 

— 

D 

2,5 

3.3 

— 

E 

1,7 

3,7 

— 

F 


4,0 

G 

— 

— 

6,6 

H 

2,3 

3,7 

— 

1 

0,9 

0,5 

6,0 

K 

2,2 

4,2 

8,3 

L 

1,4 

5,0 

8,8 

Durchschnitt: 




im Fieber 

1,61 

4,33 

6,75 

normal . . 

1.22 

4.55 

6,8 

ira Hunger 

0.75 

6,0 

7.5 

l* 
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ARONSOHN und BLUMENTHAL, 


Tabelle III. 


Fermentwirkung bei hungernden Kaninchen, 
a) N-Gehalt nach 24stündigem Aufbewahren im Brutofen. 



- ■ ■■ 


Muskel 

KaDinchen 

Muskel 

Leber 

+ Leber 

a 

0,5 

3,8 

. 

ß 

0,1 

4,8 

3,8 

Durchschnitt: 

0,3 

4,3 

3,8 


b) Steigerung bei weiterem 48 stündigen Aufbewahren im Brutofen. 


a 

0,6 

5,6 

— 

ß 

0,9 

6,4 

7,5 

Durchschnitt: 

0,75 

6,0 

7,5 


Uebersichtstabelle IV. 



Fermentwirkung nach 24 Stunden 

Fermentwirkung nach weiteren 
l48 Stunden 


Durchschnittswerte 

Durchschnittswerte 


Muskel 

Leber 

Muskel + Leber 

Muskel 

Leber 

Muskel“!-Leber 

Im Hunger¬ 
zustande .... 
Beim normalen 

0,3 

4,3 : 

1 

3,8 

0,75 

6,0 

7,5 

Kaninchen . . . 

0,27 

2,9 

2,8 

1,22 

4,55 

6,8 

Im Fieber . . . 

0,8 

2,15 1 

1 3,98 

1,61 

4,3 

1 6,75 


Die obigen, aus unseren Versuchen zusammengestellten Tabellen lehren 
mit grosser Deutlichkeit, dass 

I. die proteolytische Fermentwirkung des Muskels während 
des Fieberprozesses bis fast um das Dreifache erhöht 
ist, von 0,27 normal auf 0,8 im Fieber. 

II. die proteolytische Fermentwirkung der Leber während 
des Fieberprozesses um etwa ein Drittel verringert ist, 
nämlich von 2,9 normal auf 2,15 im Fieber. 

Wir haben noch auf einige interessante Einzelheiten aus unseren 
Versuchen aufmerksam zu machen, die geeignet sind, die obigen Resultate 
harmonisch zu ergänzen. 

1. Kaninchen No. 19 hatte ein zweitägiges, hohes Fieber, und 
— gerade bei diesem Tiere wurde die höchste Steigerung der Muskel¬ 
fermentaktion gefunden, während für die Leberfermente sich niedrige 
Zahlen ergaben. 

2. Kaninchen 22 und 26 kamen zur autolytischen Untersuchung, 
als das Fieber schon abgelaufen war, und in der Tat zeigten sie 
fast normale Verhältnisse. 

No. XXII Muskel 0,3 Leber 2,1 Leber -j- Muskel 2,3 

No. XVI „ 0,2 „ 2,5 „ + „ 2,9 

normaler Durchschnitt „ 0,27 „ 2,8 „ „ 2,8 
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3. Bei den Hungertieren hatten wir das interessante Ergebnis, 
dass bei ihnen die Fermentwirkung im Muskel ebenso stark ist wie im 
Muskel des gesunden Tieres, nämlich 0,27—0,3; in der Leber aber 
fanden sich weit höhere Werte, nämlich 4,3 gegen 2,9 in der Leber 
des normalen Tieres. Dieser Befund steht in gewisser Uebereinstimmung 
einerseits mit der Erfahrung, dass im Hunger erst Kohlenhydrate und 
Fette verzehrt werden, und erst später das Eiweiss in Anspruch genommen 
wird und dann auch mit den von Aronsohn, Senator und Richter 
gemachten Beobachtungen, dass beim Hungertier nach dem Wärmestich 
noch eine Erhöhung der Temperatur eintritt. Diese kann dadurch 
statthaben, dass durch die Wirkung des Wärmestichs die Fermente 
des Muskels, die bisher noch garnicht in Aktion getreten waren, nun 
das Eiweiss zu verbrennen beginnen. 

4. Ein Hungertier (No. XX), das 9 pCt. seines Körpergewichts ver¬ 
loren hatte, antwortete auf den Wärmestich mit einer geringen Erhebung 
der Temperatur; das Resultat der autolytischen Analyse stand in genauem 
Einklang mit den obigen Erfahrungen in bezug auf Fermententwicklung 
im Fieber und bei Hungertieren. Der geringen Temperatursteigerung 
entsprach ein etwas höherer Fermentwert für den Muskel, nämlich 0,4 
(statt 0,8 beim gewöhnlichen Fiebertier und gegenüber 0,27 beim normalen 
Tier); dem Hungerzustand entsprach ein höherer Wert für die Leber, 
nämlich 3,1 (statt 2,15 beim gewöhnlichen Fiebertier und gegenüber 2,9 
beim normalen Tier), in Uebereinstimmung mit dem oben gezeigten höheren 
Werte beim Hungertier. 

Unsere Versuche haben auch in dem für die allgemeine Pathologie 
so bedeutungsvollen Fieberprozess dargetan, wie die Natur mit möglichst 
einlachen Mitteln möglichst grosse Effekte erzielt. Die winzigen 
Fermente, deren ans Fabelhafte grenzende Aktionskraft für 
den Ablauf der Stoffwechselprozesse wir schon kennen, er¬ 
weisen sich auch im Fieber als die Faktoren, die auf den 
Ruf des Zentralorgans sich auf das Körpereiweiss stürzen 
und es abbauen. 
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II. 

Aus dem Physiologischen Institut zu Berlin, chemische Abteilung. 

(Vorstand: Prof. Dr. Thierfelder.) 

lieber den Stoffwechsel bei Akromegalie.*' 

Von 

Dr. Ernst Oberndörffer. 

lieber den Stoffwechsel bei Akromegalie sind nur wenige Untersuchungen 
angestellt worden. Abgesehen von einer gelegentlichen Notiz Magnus- 
Levys^), der. bei dieser Krankheit eine Erhöhung des Gaswechsels fand, 
existieren nur sieben Arbeiten, in denen über exakte Versuche (mit Ana¬ 
lysen der Nahrung, des Harnes und des Kotes) berichtet wird. Ich er¬ 
griff daher gerne die seltene Gelegenheit, an einem Kranken, dessen 
Kenntnis ich der Freundlichkeit des Herrn Geheimrat Goldscheider 
verdanke, eine Stoffwechseluntersuchung vorzunehmen. 

Zunächst gebe ich einen Abriss der Krankheitsgeschichte: 

Anamnese: Dr. X., 28 J., Naturforscher. Der Vater ist mit 50 Jahren an 
Gehirnentzündung“ gestorben, die Mutter und vier Schwestern leben und sind ge¬ 
sund. Im ersten Lebensjahr litt der Patient an Krämpfen, im übrigen war er ein nicht 
sehr kräftiges, aber völlig gesundes Kind. 

Der Beginn der krankhaften Veränderungen wurde nicht bemerkt. Auf einer 
mir vorliegenden Photographie, die im 18. Lebensjahr aufgenommen ist, zeigt sich 
bereits ein merkliches Vortreten des Unterkiefers; im 24. Jahr waren, wie eine weitere 
Aufnahme beweist, die charakteristischen Züge der Akromegalie voll ausgeprägt. Das 
Körpergewicht nahm vom 14. bis 19. Jahre um 20 kg zu und betrug im 24. Jahre 
98,6 kg. Der Brustumfang stieg von 85 cm im 16. auf 104 cm im 21. Jahr, während 
die Achselbreite fast unverändert blieb; in dieser Zeit dürfte sich demnach die 
Kyphose entwickelt haben ^). 

Im 22. Lebensjahr zeigten sich bei dem Kranken sogenannte „HerzWallungen“, 
d. h. vorübergehende Trübungen des Bewusstseins mit Erschwerung des Sprachver- 
mögens, unfreiwilligem Abgang von Harn, manchmal auch von Kot, von der Dauer 
einiger Minuten. Nach dem Anfall kann er sich nur schwer orientieren. Die Ver¬ 
mutung, dass es sich um epileptische Absenzen handelt, wurde zur Gewissheit, als 
der Patient eines Tages von einer wissenschaftlichen Exkursion heimkehrte und sich 
an seine Tätigkeit bei derselben durchaus nicht erinnern konnte. 

Wenig später suchte der Kranke wegen heftiger neuralgischer Schmerzen in der 
Gegend des rechten Sternoklavikulargelenks, die heute noch bestehen, einen Arzt auf, 

1) Nach einem Vortrag, gehalten in der ßerl. Ges. f. Psychiatrie u. Nervenkr. 
am 8. Juli 1907. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 33. S. 298. 

3) Der Patient hat über alle diese Dinge sehr sorgfältig Buch geführt. 
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der die Diagnose Akromegalie stellte. Ungefähr um dieselbe Zeit wurde das Vor- 
treten des Unterkiefers und der Stirnhöcker bemerkt. Ueber die Vergiösserung der 
Hände und Fiisse kann er nichts angeben. Damals begann auch die Libido nachzu¬ 
lassen, die seitdem völlig erloschen ist. 

Status: Die Gesamterscheinung wirkt ausserordentlich plump. Infolge der Ver¬ 
krümmung der Wirbelsäule und der Vergröberung der Gesichtszüge sieht Patient weit 
älter aus, als seinen Jahren entspricht. 

Der Schädelumfang beträgt 59 cm. Die Stirnhöcker springen stark vor, die Haut 
dortselbst erscheint verdickt. Auch die Arcus superciliares treten weit vor. Die Nase 
ist breit und plump, der Unterkiefer ist mächtig entwickelt, die untere Zahnreihe 
ragt über die obere hervor. Die Unterlippe ist stark gewulstet, die Zunge vergrössert. 

Am Thorax springen die Schlüsselbeine und die zweite Rippe stark hervor. Die 
Wirbelsäule zeigt eine starke zerviko-dorsale Kyphose. 

Die Arme, namentlich die Oberarme, sind sehr wenig muskulös, ln auffälligem 
Gegensatz dazu stehen die plumpen tatzenartigen Hände. Die Zunahme betrifft haupt¬ 
sächlich die Breite und Dicke, weniger die Länge (type massif.). Die Beine zeigen 
sehr starke Muskeln; die Füsse sind im gleichen Sinne wie die Hände vergrössert. 

Die Lungen sind normal, das Herz nicht vergrössert, der Spitzenstoss etwas 
verstärkt. Die Töne sind rein. Die Bauchorgane sind ohne pathologische Veränderung, 
die Hoden klein und atrophisch. Der Urin enthält weder Eiweiss noch Zucker. Moti¬ 
lität, Sensibilität und Reflexe sind ungestört, Augenhintergrund und Gesichtsfeld 
normal (von Herrn Prof. Greeff untersucht). Es bestehen keine Hirndrucksymptome; 
die Durchleuchtung des Schädels ergab keinen Anhaltspunkt für die Annahme einer 
Geschwulst. Die Stimmung ist deprimiert, Intelligenz und Arbeitskraft aber vollständig 
normal. 

Nach diesem Befunde und besonders nach dem sorgfältig beobach¬ 
teten klinischen Verlauf des Falles glaube ich auf eine eingehende Be¬ 
gründung der Diagnose Akromegalie verzichten zu können, umsomehr, 
als auch Herr Geheimrat Goldscheider den Fall als Akromegalie erklärt 
und demonstriert hat. Ich wende mich daher nun zu dem lOtägigen 
Stoflfwechselversuch, bei dem ich Stickstoff-, Kalk- und Phosphorumsatz 
untersucht habe (vgl. die Tabelle). 

Die Abwägung der Nahrungsmittel, sowie die Aufsammlung der Ausscheidungen 
führte der Patient selbst mit grosser Gewissenhaftigkeit durch. Den Urin habe ich 
täglich untersucht, die Fäzes wurden zu Beginn und Schluss des Versuchs mit 0,5 g 
Karmin abgegrenzt, nach der Podaschen Methode getrocknet und zur Bestimmung 
der Mineralbestandteile mittels Säuregemischs verascht. Im Harn wurde die 
Phosphorsäure mittels Uran, der Kalk nach vorheriger Veraschung des Harns durch 
Titration mit Kal. permangan. bestimmt (vgl. A. Neumann, Zeitschr. f. physiol. 
Chemie, Bd. 37). Bei der Zusammenstellung der Kost war ich bestrebt, einer ge¬ 
wöhnlichen gemischten Nahrung möglichst nahe zu kommen, weil je nach dem Ueber- 
wiegen der animalischen oder vegetabilischen Bestandteile die Resorption des Phos¬ 
phors bedeutende Veränderungen erfährt (cf. Tigerstedt^). Ferner schien es mir 
wichtig, eine Ueberernährung, die zum Gewebsaansatz führen konnte, zu vermeiden. 
Wir wissen aus den Untersuchungen an Gesunden und Rekonvaleszenten [Kaufmann 
und Mohr^), Lüthje und Berger^), M. Dapper^)], dass bei der Fleisohmast eine 

1) Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 16. 

2) Berl. klin. Wochenschr. 1903. 

3) Arch. f. klin. Med. Bd. 81. 

4) Ueber Fleischmast beim Menschen. l.-D. Marburg. VM)2. 
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Retention von Mineralbestandteilen stattfindet, über deren Grösse sich durchaus noch 
keine Regeln aufstellen lassen. Mehrere frühere Versuche an Akromegaliekranken 
scheinen mir, wie ich später ausführen werde, aus diesem Grunde nicht beweiskräftig 
zu sein. loh verabreichte daher dem Patienten eine Nahrung von nur 2800 Kal., das 
sind 28 Kal. pro Kilogramm; diese Zufuhr erwies sich, trotzdem keine nennenswerte 
körperliche Arbeit geleistet wurde, als zu gering, denn das Körpergewicht nahm 
während des Versuchs um 3 kg ab. Die genauen Daten über die Ernährung sind am 
Schluss der Arbeit zu finden. 


Tag 

des 

Ver¬ 

suchs 

E 

i n n a h ra e 




Aus- 


Harn 

N 

P 2 D 6 

CaO 

Menge 

Sp.G. 

N 

P 2 O 5 

CaO 

1 

16,26 

4,189 

1,947 

1120 

1023 

16,83 

3,464 

0,523 


2 

16,26 

4,189 

1,947 

1120 

1023 

16,83 

3.464 

0,523 


3 

16,26 

4,170 

1,947 

975 

1026 

16,38 

2,751 

0,497 


4 

16,26 

4,127 

1,947 

1043 

1027 

16,71 

2,655 

0,634 


5 

16,19 

4,237 

1,947 

1060 

1025 

15,36 

2,315 

0,661 


6 

16,19 

4,237 

1,947 

1135 

1022 

14,79 

2,156 

0,675 


7 

16,38 

4,349 

1,947 

1575 

1017 

11,34 

2,213 

0,744 


8 

16,38 

4,349 

1,947 

1575 

1020 

14,24 

2,712 

0,508 


9 

16J1 

4,386 

1,747 

1575 

1020 

14,24 

2,712 

0,508 


10 _ 

16,88 

4.386 

1,637 

1670 

1014 

1 16,12 

2,324 

0,458 


•Summe 

163,77 

42,619 

18,960 

— 

— 

1 152,84 

26,766 

5,731 



Die Stickstoffzufuhr betrug durchschnittlich 16,5 g, entsprechend 103 g 
Eiweiss. Bei dieser Ernährung gab der Patient, der offenbar vor Beginn des Ver¬ 
suches grössere Eiweissmengen zu sich genommen hatte, in den ersten 4 Tagen 
1,36—1,81 g Stickstoff pro Tag ab; am 5. Tag betrug die Abgabe nur mehr 0,40 g, 
von da ab wurden sogar kleine Stickstoffmengen zurückbehalten. Die Gesamtbilanz 
der 10 Tage ergibt ein Minus von 1,43 g Stickstoff. Wir sehen also, dass der Or¬ 
ganismus sich der ziemlich niedrigen Eiweisszufuhr angepasst hat, genau wie es für 
den gesunden längst bekannt ist. Auch die Resorption des Stickstoffs war normal; 
der Kot enthielt im Tagesdurchschnitt 1,24 g Stickstoff, ein für gemischte Kost 
physiologischer Wert. 

Die in der Nahrung enthaltene Phosphormenge war ziemlich hoch, 4,12—4,38 g 
PgOg täglich. Das Phosphorbedürfnis des gesunden Erwachsenen beträgt ca. 3,5 g 
P 0 O 5 pro Tag. Auch hier war in den ersten 4 Tagen die Abgabe grösser als die Auf¬ 
nahme; vom 5. Tag an wurden geringe Mengen, 0,1—0,6 g pro Tag, retiniert, so dass 
am Schluss ein Ansatz von insgesamt 0,69 g zu verzeichnen war. Von dem aus- 
gefuhrten Phosphor erschienen 30—40 pCt. im Kot, eine Zahl, die dem von Ehr- 
ström^) in einem Selbstversuch ermittelten Durchschnitt entspricht. Der Phosphor¬ 
säuregehalt des Harns betrug in den ersten 2 Tagen 3,46g und sank vom 3.— 6 . Tage, 
entsprechend dem sich verringernden Eiweissumsatz, auf 2,15 g, um dann wieder bis 
2,71 g zu steigen; der letzte Tag zeigte wieder ein Absinken auf 2,32 g. Bei den 
grossen Schwankungen, welche die Phosphorausscheidung auch beim Gesunden und 
bei gleichförmiger Kost oft aufweist, z. B. in den sehr exakten Untersuchungen von 
RenvalP) und Büchmann^), ist aus diesen Zahlen kein bindender Schluss zu 


1 ) Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 14. 

2) Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 16. 

3) Zeitschr. f. diät.-phys. Ther. Bd. 8 . 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



üeber den Stoffwechsel bei Akromegalie. 


9 


ziehen. Auch die geringe Retention von Phosphorsäure bei gleichzeitigem Stickstoff¬ 
verlust hat nichts Charakteristisches; ganz dasselbe finden wir io dem Selbstversuch 
von Carl Tigerstedt^), der bei einer Stickstoffabgabe von mehr als 1 g täglich 
trotzdem 0,2—0,5 g Phosphorsäure zurückbehielt. 

Die Kalkzufuhr betrug 1,64—1,94 g täglich, also ein wenig mehr als der Be¬ 
darf des gesunden Erwachsenen, den ich in einem früheren Versuch 2) auf 1,5 g CaO 
berechnet habe. Bei dieser reichlichen Kalkaufnahme gab der Untersuchte im ganzen 
ca. 9 g Kalk während des Versuches ab und zwar stiegen die abgegebenen Mengen 



gäbe 

Bilanz 

Kot (trocken) 

Harn und Kot 

Menge 

N 

P 2 O 5 

CaO 

N 

P 2 O 6 

CaO 

N 

P 20 ß j CaO 


27,17 

27,17 

27,17 

27,17 

27,17 

27,17 

27,17 

27,17 

27,17 

27,17 

1,236 

1,236 

1,236 

1,236 

1,236 

1,236 

1,236 

1,236 1 

1,236 1 

1,236 ! 

1,516 

1,516 

1,516 

1,516 

1,516 

1,516 

1,516 

1,516 

1,516 

1,516 

2,20 

2,20 

2,20 

2,20 

2.20 

2,20 

2,20 

2,20 

2,20 

2,20 

18,066 

18,066 

17,616 

17,946 

16,596 

16,026 

12,576 

15.476 

15.476 
17,356 

4,980 

4,980 

4,267 

4,171 

3,831 

3,672 

3,729 

4,228 

4,228 

3,840 

• 

2,723 

2,723 

2,697 

2,834 

2,861 

2,875 

2,944 

1 2,708 
2,708 

1 2,658 

— 1,806 
— 1,806 

— 1,356 

— 1,686 

— 0,406 
+ 0,164 
+ 3,804 
+ 0,904 
+ 1,234 

— 0,476 

— 0,791 

— 0,791 

— 0,097 

— 0,044 
-f- 0,406 
+ 0,565 
+ 0 , 6^0 
+ 0,121 
4- 0,158 
+ 0,546 

— 0,776 

— 0,776 

— 0,750 

— 0,887 

— 0,914 

— 0,928 

— 0,997 

— 0,761 

— 0,961 

— 1,021 

271,70 1 

12,360 

15,160 22,00 

165,200 41,926 

27,731 | —1,430 

+ 0,693 

— 8,771 


fast kontinuierlich von 0,80—1,02 g pro Tag an. Der Kalkgehalt des Harns war auf¬ 
fällig hoch, sowohl absolut als im Verhältnis zum Kalkgehalt der Fäzes; bis zu 
25 pCt. der aiisgeschiedenen Kalkmenge erschienen im Harn, also weit mehr als der 
5—10 pCt. betragende normale Durchschnitt und beinahe so viel, wie v. Noorden 
als oberste Grenze angegeben hat (29 pCt.). Ganz ähnliche Beobachtungen machte 
RenvalP) in seinem Selbstversuch: Bei einer'Aufnahme von 2,07 g CaQ schied er 
im Durchschnitt 0,92 CaO durch den Harn, aber nur wenig mehr, 0,93 g CaO, durch 
den Kot aus; täglich wurden 0,24 g CaO im Körper zurückbehalten. Dieser Unter¬ 
schied beruht aber wohl darauf, dass Renvall die genannte Kalkmenge mit einer 
sehr reichlichen Kost von 53 Cal. pro Kilogramm aufnahm, während meine Versuchs¬ 
person ungenügend ernährt wurde. Bei überreicher Nahrungszufuhr werden, wie 
schon erwähnt, sehr beträchtliche Kalkmengen retiniert, während bei nicht genügender 
Nahrungszufuhr Kalk zu Verlust geht und zwar besonders durch den Harn, wie die 
älteren Untersuchungen an chronisch Kranken, z. B. Phthisikern, dartun. Es kann 
also weder die Kalkabgabe an sich, noch die Verteilung derselben als pathognomonisoh 
angesehen werden. Zu bemerken ist, dass die Phosphorausscheidung viel geringer 
war als die Kalkausscheidung, folglich das Calcium nicht durchwegs als Phosphat 
den Körper verlassen haben kann. Man wird annehmen dürfen, dass der Rest als 
Karbonat abgegeben wurde; letzteres könnte sowohl aus den Körpersäften und inneren 
Organen, als auch aus den Knochen stammen, deren Asche 7,5 pCt. nicht an Phos¬ 
phor gebundenen Kalks enthält [Albu und Neuberg^)]. Eine ähnliche Unabhängig¬ 
keit der P-Abgabe von der Ca-Ausfuhr haben übrigens auch Renvallund Ehr- 
ström^) beim gesunden Erwachsenen festgestellt. 

1 ) 1 . c. 

2) Berl. klin. Woch. 1904. 

3) 1. c. 

4) Physiol. u. Pathol. des Mineralstoffwechsels. Berlin 1900. 

5) 1. c. 
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E. OBERNDOERFFER, 

Wenn ich die Ergebnisse meines Versuches noch einmal zusammen¬ 
fasse, so zeigt sich eine allmähliche Anpassung der Stickstoffausscheidung 
an eine relativ niedrige Zufuhr, wie wir dies aus zahlreichen Versuchen 
an Gesunden kennen, ferner eine innerhalb der Grenzen des Physiologischen 
bleibende Phosphorretention, endlich eine ziemlich beträchtliche Kalk¬ 
abgabe, die zwanglos durch ungenügende Ernährung erklärt wird. Mit 
anderen Worten: das Verhalten des Stoffwechsels zeigte keine charak¬ 
teristischen Anomalien. Das gleiche Ergebnis hatte, wie mir der Patient 
berichtete, ein früherer Versuch, der im Jahre 1902 in einer Klinik an 
dem Kranken vorgenommen wurde. Die Veröffentlichung unterblieb 
wegen des negativen Resultates. Das ist zu bedauern, denn damals 
war das Leiden, wie auf den Photographien des Kranken deutlich zu 
sehen ist, noch unzweifelhaft im Fortschreiten begriffen und der Nach¬ 
weis eines ungestörten Stoffwechsels wäre in diesem Falle ebenso inter¬ 
essant gewesen, als die von anderen Autoren erhobenen „positiven^ 
Befunde, zu deren Besprechung ich mich jetzt wende. 

Als efster hat Schifft) bei einem Kranken mit typischer Akromegalie Stickstoff 
und Phosphor in der Nahrung, im Harn und im Kot bestimmt. Bei einer Gesamt¬ 
zufuhr von 33 Kalor. pro kg, die den Patienten bei Gewichtskonstanz erhielt, wurden 
18,22 g Stickstoff und 4,77 g P 2 O 5 pro Tag verabreicht. Hiervon wurden durch¬ 
schnittlich 1,3 g N und 0,4 g P 2 O 5 im Körper zurückgehalten. Bei Darreichung von 
Hypophysis-Tabletten nahm die PoOg-Ausscheidung um 16 pCt. zu und die Bilanz 
wurde negativ. Die Mehrabgabe betraf nur den Kot; Schiff glaubt, dass die Hypo¬ 
physis Substanzen enthält, die „eine Aenderung des Stoffwechsels im Knochengewebe"* 
herbeiführen; welcher Natur diese Aenderung sein soll, wird aber nicht gesagt. 
Ausserdem sind andere Autoren bezüglich der Wirkung der Hypophysiszufuhr zu ganz 
anderen Resultaten gekommen. Fränchini^) beobachtete eine geringe Abnahme der 
Phosphor- und Stickstoffausfuhr; v. Moraczewski*) und Tausz-Vas^) sahen über¬ 
haupt keine Wirkung der Hypophysistabletten. Dasselbe Ergebnis hatten Lewan- 
dowskys^) Versuche an erwachsenen Tieren, während beim wachsenden Tier 
Rachitis sich entwickelte. Nach Malcolms®) Experimenten am Hund erzeugt Ver- 
fütterung des drüsigen Teils der Hypophysis Retention von Phosphor, Darreichung 
des nervösen Teils bewirkt zuerst Abgabe, später Ansatz von Phosphor. Diese Frage 
ist somit keineswegs geklärt. — Die positive P-Bilanz des Schiffschen Patienten 
wird durch die Höhe der Zufuhr verständlich und steht im Einklang mit dem, was 
Ehrström in seiner wichtigen Arbeit für den Gesunden ermittelt hat. Auffällig ist 
dagegen die N-Retention bei einer nicht überreichlichen Ernährung, ln jüngster Zeit 
hat Men dl-Prag'') ebenfalls eine verminderte N-Ausscheidung bei Akromegalie ge¬ 
funden. Die Frage verdient weitere sorgfältige Untersuchungen. 


1 ) Wiener klin. Wochenschr. 1897. 

2) Hollettino di scienze mediche, Bologna. 1905. Hd. 8 . Ref. Biochem. Zentral¬ 
blatt. PK)5. 

3) Zeitschr. f. klin. Mod. Bd. 43. 

4) Fester Med.-chir. Presse. 1899. Hef. .lahresbericht f. Neurol. etc. 1899. 

5) Zeitschr. f. diät.-phys. Ther. Bd. 5. 

G) Journal of Physiol. Bd. 30. 

7) Ref. Deutsche Med. Wochenschr. r.KXI. S. 1975. 
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Zu einem ähnlichen Resultat wie Schiff kommen Edsall und Miller^), die 
in einem 7-tägigen Versuch eine Retention von 24,4 g N, 8,61 g P 2 O 5 und 1,54 g CaO 
fanden. Die im Verhältnis sehr geringe Kalkretention bei bedeutendem Phosphor¬ 
ansatz wird teils durch Zunahme des Nervengewebes, teils durch Bildung patholo¬ 
gischer Knochensubstanz erklärt. Dieser Schluss ist aber durchaus nicht zulässig. 
Denn einmal wissen wir aus den schönen Untersuchungen von Cronheim und 
Müller 2), dass — wenigstens beim wachsenden Organismus —der Kalkansatz innerhalb 
sehr weiter Grenzen — beim Säugling von 5—31 pCt. der Aufnahme! -- schwanken 
kann und durchaus nicht mit der Retention anderer Substanzen parallel zu gehen 
braucht. Auch die oben zitierten Arbeiten von Kaufmann und Mohr, M. Dapper 
u. a. haben zu diesem Ergebnis geführt. Zweitens ist die Annahme, dass chemisch 
abnormer Knochen gebildet wird, ganz und gar willkürlich, denn solche Unter¬ 
suchungen sind, soviel ich sehe, noch niemals angestellt worden. Und endlich be¬ 
trifft die Grössenzunahme der akromegalischen Glieder keineswegs in der Hauptsache 
die Knochen, sondern die Kutis und das Unterhautzellgewebe, wie wir durch 
Strümpell^), Edel, Marinesco und andere wissen und durch die Röntgenauf¬ 
nahme beweisen können. Meines Erachtens haben Edsall und Miller nur einen 
Mastversuch geliefert, was auch durch die enorme Gewichtszunahme bewiesen wird. 
Aehnlich scheinen die Verhältnisse bei dem Versuch von Tausz und Vas^) zu liegen, 
wo in 8 Tagen 12,7 g N und 1,9 g PoOg retiniert, dabei aber 1,4 g CaO abgegeben 
wurden. Die Stickstoffretention entsprach nicht dem Ansteigen des Körpergewichts. 
Die Autoren glauben, dass hiernach die Gewichtszunahme nicht auf Neubildung von 
Knochensubstanz, sondern auf Vermehrung der stickstofffreien Gewebe, speziell des 
Fettgewebes, zu beziehen sei. Sie haben demnach nur bewiesen, dass ein Akromegale 
ebenso wie jeder andere Mensch bei abundanter Ernährung fett werden kann. Die 
bereits erwähnten Untersuchungen von Franchini, sowie diejenigen von Parhon^) 
und Men dl®) kenne ich leider nur aus Referaten. Ihre Ergebnisse weichen stark 
von einander ab. Franchini fand die gewaltige Retention von 12,03 g CaO in 
5 Tagen bei gleichzeitiger Abgabe von 3,95 g Phosphaten; Par hon beobachtete 
PhosphorretentioD, ein Kalkansatz scheint ihm fraglich. Men dl endlich konstatierte 
verminderte Stickstoffausscheidung, während der Phosphor- und Chlorstoffwechsel 
keine Besonderheiten zeigten. Diese Mitteilungen sind natürlich ohne genauere 
Kenntnis der Ernährung in jedem einzelnen Fall nicht zu verwerten. 

Eine besondere Stellung nimmt die Arbeit v. Moraczewskis®) ein, welcher 
in 2 Versuchen von 20- und 26-tägiger Dauer den Einfluss verschiedener Medikationen 
auf den Stoffwechsel des Akromegalen prüfte. Er fand in beiden Versuchen Retention 
von Stickstoff, Phosphor und Kalk in beträchtlichen Mengen, im ersten Versuch 
1,3—3,0 g N, 1,2—1,5 g P und 0,7—1,1 g Ca täglich; im zweiten etwas geringeren 
P- und Ca-Ansatz, aber Stickstoffretention bis zu 5,4 g. Vom aufgenommenen Phos¬ 
phor wurden im 1. Versuch 45, im zweiten 46pCt. retiniert; vom Kalk 47 bzw. 60 pCt. 
Dabei handelte es sich aber um einen Kranken mit schwerem Diabetes, der 
täglich ca. 100 g Zucker ausschied und während des Versuchs 3 kg an Gewicht 
verlor. Wie das zu erklären ist, möge dahingestellt bleiben; jedenfalls scheint es 
mir unberechtigt, der Akromegalie „eine deutliche Tendenz zum Zurückhalten der 
organbildenden Substanzen^* zu vindizieren, wie dies v. Moraczewski tut: sein 

1) Univ. of Penna Bullet. 1903. Bd. 16. 

2) Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 57. 

3) Zeitschr. f. Nervenheilk. ßd. 11 . 

4) L. c. 

5) Contribution ä l’ 6 tude des echanges etc. Bukarest. 1903. Bef. .Jahresber. 
f. Neurol. 1903. 

6 ) L. c. 
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Versuch müsste, um einen solchen Schloss zu rechtfertigen, in seinen Ergebnissen 
wesentlich durchsichtiger sein, als es der Fall ist. 

Wir müssen bekennen, dass die bisherige Forschung über den Stoffwechsel bei 
Akromegalie, speziell über den Mineralstoffwechsel, noch keinerlei sichere und ein¬ 
deutige Ergebnisse gebracht hat. Das liegt zum Teil an unserer immer noch 
ungenügenden Kenntnis des normalen Salzstoffwechsels; zu einer Aschenphysiologie 
könnten, wie Magnus-Levy^) sich ausdrückt, heute bestenfalls die Prolegomena 
geschrieben werden. Ferner wurden offenbar Fälle in ganz verschiedenen Stadien und 
immer nur ganz kurze Zeit beobachtet, während nur sehr lange Untersuchungsreihen 
vielleicht Aufklärung bringen könnten. Magnus-Levyberechnet, dass ein Greis, 
der in 5 Jahren durch senile Veränderungen Ys seiner Knochenasche einbüsste, bei 
gleichmässiger Abgabe nur 0,14g CaO und 0,1g PoOg pro Tag zu verlieren brauchte. 
Aehnlich gering wäre vermutlich der Ansatz bei Akromegalie, deren Veränderungen, 
wie WallenbergY kürzlich durch Messungen gezeigt hat, doch äusserst langsam 
fortschreiten; selbst die sogenannten akuten Fälle pflegen ca. 3 Jahre zu dauern. 
Zwei Beispiele mögen zeigen, wie wenig wir berechtigt sind, die „positiven Befunde^* 
bei kurzdauernden Versuchen als Ausdruck einer Stoffwechselstörung bei dieser 
exquisit chronischen Krankheit anzusehen. Der Patient v. Moraczewskis, der 
täglich 1,2—1,5 g Phosphor retinierte, würde in einem Monat etwa 40 g Phosphor 
= 93 g P20g aufgespeichert haben. Und der Patient Franchinis, der in 5 Tagen 
12 g CaO zurückbehielt, hätte in einem Jahr 862 g Kalk, das ist fast der Gesamt¬ 
gehalt des menschlichen Körpers, angesammelt, und da der Kalk zu 99 pCt. in den 
Knochen enthalten ist, hätte er sein Skelett verdoppeln müssen! Solche Zahlen 
zeigen besser als Worte, dass zufälligen, vorübergehenden Anomalien im Haus¬ 
halt der Mineralstoffe eine Bedeutung beigelegt worden ist, die ihnen nicht zukommt. 
Eine weitere Schwierigkeit liegt darin, dass wir zur Zeit durchaus nicht beurteilen 
können, ob etwaige Veränderungen im Stoffwechsel der Akromegalie selbst oder ihren 
(nicht konstanten) Begleiterscheinungen zuzuschreiben sind, soweit bei dieser rätsel¬ 
haften Krankheit von einer Trennung des Wesentlichen und des Akzidentellen über¬ 
haupt gesprochen werden kann. Die Funktionsstörungen der Schilddrüse, die 
Persistenz der Thymus (?), die Atrophie der Keimdrüsen beeinflussen jedes für sich 
den Stoffwechsel, worüber freilich nur zum kleinsten Teil Genaueres bekannt ist. 
Ich glaube daher, dass erst nach Schaffung besserer Grundlagen und auch dann nur 
durch lange fortgesetzte Untersuchungen ein Aufschluss über die Stoffwechselvorgänge 
bei Akromegalie zu erwarten ist. 

Ernährung: 

Milch 500 ccm 
Kakes 100 g 
Zervelatwurst 100 g 
Brot 250 g 
Käse (Edamer) 100 g 
Zucker 30 g 
Erdbeergel(‘e (Helvetia) 150 g 
Plasmon 35 g 
Butter 20 g 
Wasser 1500 ccm 

Die Milch wurde für den ganzen Versuch gleichzeitig in Y 2 "^"*^®*’^^schen ab¬ 
gefüllt und sterilisiert; Brot, Wurst und Käse wurden in je 2, Gelee in 3 Portionen 
eingekauft. — Wo nichts bemerkt ist, habe ich die Analysen selbst ausgeführt. 

1) V. No Ordens Handbuch der Pathol, des Stoffwechsels. Bd. 1. 1906. 

2) Deutsrhe med. Wochenschr. UK)6. S. 484. 
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In 100 Teilen frischer Substanz sind enthalten: 


Substanz 

N 

PiOb 

CaO 

Bemerkung 

Milch 

0,503 

0,221 

0,120 



Kakes 

1,210*) 

0,2522) 

0.0662) 

1) 

Nach König. 2) Nach Albu- 
Neuberg. 

Wurst 1 

2,510 

0,550 

0,020*) 

1) 

Nach Hamraarsten, Lehrbuch d. 
physiol. Chemie. 

r II 

2,700 

0,550 

0,020*) 

1) 

Dcsgl. 

Brot I 

0,940 

0,340 

Spuren 


. II 

0,912 

0,389 

V 



Käse I 

3,720 

1,165 

1,050 



. II 

4,220 

verloren*) 

0,740 



Zucker 

— 

— 

— 



Gelee I 

— 

0,148 

— 



. II 

— 

0,100 

— 



. III 

— 

0,125 

— 



Plasmon 

11,280*) 

0,297 2) 

1 

0.2772) 

1) 

Nach König. 2) Nach Albu- 
N e u b e r g. 

Butter 

— 

■ 0,180 

Spuren 


Wasser 

— 

1 

1 0,005*) 

1) 

Nach Günther-Niemann. Arch. 



' 


f.Hyg. 21, und Günther-Spitta. 
Arch. f. Hyg. 34. 



*) Für die verlorene Phosphor-Analyse von Käse II, von dem nur 157 g ver¬ 
braucht wurden, habe ich den für Käse I gefundenen p 2 ^^ 6 ‘Wert eingesetzt. 
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Aus dem pathologischen Institut des Auguste Viktoria-Krankenhauses 
zu Schöneberg-Berlin. (Prosektor: Dr. Hart.) 

lieber die Sklerose der Pulmonalarterie bei fortgesetztem 
übermässigen Biergenuss. 

Von 

Dr. S. Kitamura. 

£s ist eine allgemein bekannte Tatsache, dass man bei den Sektionen 
nicht allzu häufig einer Sklerose der Pulmonalarterien begegnet, selbst 
dann, wenn das Arteriensystem des grossen Kreislaufes die allerschwersten 
sklerotischen und atheromatösen Veränderungen aufweist. Die Kliniker 
haben dementsprechend so gut wie gar keine Erfahrungen über Sklerose 
der Pulmonalarterien gesammelt. 

Wir wissen jetzt aus einer ganzen Reihe von Arbeiten über die 
Sklerose der Lungenarterien, dass bei den verschiedensten Erkrankungen 
der Lunge, z. B. chronischer Bronchitis, Emphysem und Lungentuberku¬ 
lose, vor allem aber bei Herzfehlern und namentlich solchen, welche 
sich als angeborene Entwicklungshemmungen, z. B. Defekt des Ventrikel¬ 
septums, kennzeichnen, eine Sklerose der Lungenarterie vorkommt. Dem¬ 
gemäss sind alle Autoren zu dem Resultat gekommen, dass der wesent¬ 
lichste Faktor für das Entstehen der Pulmonalsklerosc eine Ueberlastung 
des Lungenkreislaufes ist. 

Nun haben neuerdings die Untersuchungen Torhorsts gezeigt, dass 
man mit geeigneten Methoden weit häufiger und weit ausgedehntere 
Degenerationserscheinungen der Wand der Pulmonalarterien feststellen 
kann, als bisher vermutet wurde. Immerhin aber sind diese Prozesse 
so unbedeutend, dass sie bei der Sektion nicht auffallen und daher auch 
keine besondere Erklärung fordern. Zuweilen aber können diese Ver¬ 
änderungen in einem derartig ausgedehnten Masse auftreten, dass man 
sich erstaunt nach der Ursache fragt. 

Ein solcher Fall ist der folgende, über den ich ausführlich berichten 
will, weil er nicht nur die neuesten Anschauungen über das Wesen der 
Pulmonalsklcrose bestätigt, sondern mir auch geeignet erscheint, andere 
noch nicht völlig geklärte Fragen zu beleuchten. 
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Es handelt sich um einen 33jährigen Kellner, welcher laut Anamnese gewohnt 
war, täglich 30 Glas Bier, abgesehen noch von reichlichen Mengen von Wein und 
Schnaps, zu trinken. Er wurde mit den Zeichen hochgradiger Herzschwäche in das 
Krankenhaus eingeliefert, wo er kurz darauf starb, ohne dass es gelungen wäre, die 
Herzschwäche zu beheben. 

Bei der Sektion wurde folgender Befund erhoben: 

Mittelgrosse Leiche von kräftigem Knochenbau. Sehr stark entwickelter Panni- 
culus adiposus (Körpergewicht 245 Pfund). Starke Zyanose des Gesichtes, tief blau¬ 
violette konfluierende Totenflecke an den abhängigen Partien. Keine Oedeme. Zweroh- 
fellstand rechts vierte, links fünfte Rippe. Lungen frei beweglich, sinken wenig zurück, 
von etwas vermehrter Konsistenz. Das Gewebe zeigt sich überall lufthaltig, ausser¬ 
ordentlich reich an dunklem, dünnflüssigem Blute. Keine feuchte Dnrchtränkung des 
Gewebes. Schleimhaut der Trachea und Bronchien geschwollen, blaurot, ohne Sekretbelag. 

Die Pulmonalarterien sind sowohl in den grossen, als auch in den kleinen 
Aesten auffallend weit und klaffend. Die Intima zeigt schon in den grossen Aesten, 
in zunehmendem Masse aber nach den mittleren und kleineren Aesten hin, zahlreiche 
gelbweisse, zum Teil konfluierende beetartige Verdickungen. 

Das Herz ist stark vergrössert durch eine beträchtliche Verdickung der Wandung 
des linken, vor allen Dingen aber des rechten Ventrikels. Der linke Ventrikel ist 
leicht dilatiert. Die Muskulatur des Herzens ist braunrot, nirgends von Fett durch¬ 
wachsen, wie denn überhaupt das subepikardiale Fettgewebe nicht wesentlich vermehrt 
erscheint, Klappen und Endokard zart und intakt. 

Die Intima der Aorta zeigt nur spärliche und kleine gelbweisse Verdickungen. 

Die Organe der Bauchhöhle ergeben einen normalen Sektionsbefund, bemerkt 
wird nur der auffallende Reichtum aller Organe an dunkel-dünnflüssigem Blute. 

Der Blutreichtum der Leiche ist allgemein ein sehr grosser. Das dunkel-dünn- 
flüssige Blut findet sich in allen Herzhöhlen, sowie in Körperarterien und Venen. 

Zu mikroskopischer Untersuchung der Pulmonalarterie wurde dieWandungderAeste 
verschiedenen Kalibers verwertet, wobei sich folgendes ergab: DieVeränderungen spielen 
sich fastrausschliesslich an der Intima ab und charakterisieren sich alsWucherungender 
Intimalamellen mit Neigung zu sekundärer, fettiger und hyaliner Degeneration der 
Zellen sowie der Zwischensubstanz. Man erkennt, dass die kleinen, plaquesförmigen, 
gelbweissen Intimaverdickungen aus einer Wucherung der Zellen hervorgehen, welche 
nach der Joressehen Einteilung die innere Grenzlamelle und die transversal zu dieser 
verlaufende elastisch-bindegewebige Schicht bilden. Bezüglich dieser Verhältnisse 
muss ich auf die Arbeiten von Jores und Torhorst verweisen. Ich habe nach 
meinen Präparaten den Eindruck gewonnen, als stelle sich der Anfang der skleroti¬ 
schen Veränderungen stets als diese Gewebswucherung dar, denn man findet vielfach 
sehr unregelmässige hypertrophische Intimaherde, in denen von degenerativen Pro¬ 
zessen noch nichts zu erkennen ist. Im allgemeinen aber scheinen die gewucherten 
und verdickten Intimazellen sehr schnell der Degeneration anheimzufallen. Vor allem 
ist mir aufgefallen eine starke Quellung, um nicht zu sagen vakuoläre Auflockerung 
der Zellzwischensubstanz, wodurch offenbar die Intimaverdickung zum Teil mitbedingt 
ist. Diese gelockerte Zwischensubstanz zeigt sich bei Sudanfärbung ganz von feinsten 
Fettröpfchen erfüllt und je grösser und älter die sklerotischen Herde sind, umsomehr 
zeigen auch die gewucherten Zellen selbst eine mehr oder weniger ausgeprägte Ver¬ 
fettung. Die innersten Schichten der Intima zeigen zuweilen ein hyalines Aussehen. 
In seltenen Fällen habe ich in diesen degenerierten Herden die Ablagerung feiner 
Kalkkrümel gesehen. Als Mediaveränderung könnte ich einzig und allein eine geringe 
Auflockerung der elastischen Fasern angeben. 

Nach diesem in aller Kürze dargestellten Befund schliesse ich mich 
. dem Satze Torhorsts an, dass die Veränderungen bei der Sklerose der 
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Pulraonalarterien aufzufassen sind „als ein zur Verdickung der Intima 
führender reaktiver Vorgang der innersten Gefässwandschichten, in welchen 
sich sehr regelmässig, wohl unter dem andauernden und noch zunehmen¬ 
den Druck, eine schliessliche Degeneration, und zwar im wesentlichen 
der Kittsubstanzen des elastisch bindegewebigen Gerüstes der verdickten 
Intima und der angrenzenden Mediaschicht entwickelt“. 

Können wir nun in unserem Falle auch bezüglich der Pathogenese 
der sklerotischen Intimaveränderungen uns den Schlussfolgerungen Jores 
anschliessen, dass die Ursache sowohl der hypertrophischen, als auch 
der degencrativen Prozesse in der Arterienwand in einer vermehrten 
funktionellen Inanspruchnahme, einer funktionellen Mehrbelastung der 
Wandung zu suchen ist? Allerdings möchten wir unseren Fall ganz 
und gar aus dieser Auffassung erklären, aber die eigentliche Grund¬ 
ursache scheint mir sehr wesentlich von den bisher anerkannten ursäch¬ 
lichen Faktoren der Pulmonalsklerose verschieden zu sein. Eine primäre 
Herz- oder Lungenerkrankung können wir von vornherein ausschliessen. 

Nun besteht in dem oben beschriebenen Falle eine beträchtliche 
Hypertrophie sowohl des linken als auch des rechten Ventrikels und es 
war vorerst die Frage zu entscheiden, worauf diese Hypertrophie zurück¬ 
zuführen sei. Wir müssen gestehen, dass wir keine andere Ursache an¬ 
nehmen können, als den über lange Zeit hinaus fortgesetzt übermässigen 
Biergenuss. Denn es erwies sich bei der mikroskopischen Untersuchung 
die Niere als vollkommen normal mit Ausnahme einer nicht unwesent¬ 
lichen Stauung. Es scheidet also auch eine Nierenerkrankung als ur¬ 
sächlicher Faktor aus. 

Es ist ja namentlich den süddeutschen Klinikern die Hypertrophie 
des Herzens und die Erweiterung seiner Höhlen im Anschluss an über¬ 
mässigen Biergenuss wohlbekannt. Wir kennen dieses Herz als soge¬ 
nanntes „bayrisches Bierherz“ und es ist uns von jeher die Frage inter¬ 
essant gewesen, warum diese Herzen in ihrer Leistungsfähigkeit soweit 
hinter den normalen Herzen Zurückbleiben, dass dadurch der Tod des 
Individuums herbeigeführt werden kann. Ueber die Ursache dieser 
Hypertrophie herrschen aber gegenwärtig unter den massgebenden 
Klinikern noch grosse Meinungsverschiedenheiten. Wenn ich mir nach 
dem vorliegenden Falle ein Urteil erlauben darf, so möchte ich einzig 
und allein eine echte Plethora dafür verantwortlich machen. 

Ich bin mir zwar wohl bewusst, dass auch das Vorkommen einer 
echten Plethora noch keineswegs vollständig geklärt ist und will daher 
kurz die Momente anführen, welche mich zu meiner Ansicht geführt haben. 

Was mich am meisten zu der Annahme einer echten Plethora be¬ 
stimmt, ist der Sektionsbefund. Die Leiche erwies sich als ausserordent¬ 
lich blutreich, nicht nur zeigte die Körperoberfläche ein diffus cyano- 
tisches Aussehen, sondern überall fanden sich auffallend grosse Mengen 
eines dnnkelgefärbten dünnflüssigen Blutes. Die Kontraktion des Herzens 
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und der Arterien nach dem Tode hatte nicht vermocht, das Blut in die 
Venen zu treiben. Ein derartiger Befund steht ganz im Einklang mit 
der Erfahrung der Pathologen, unter denen sich besonders v. Reckling¬ 
hausen und Bollinger geäussert haben. 

Man kann ohne Zwang diese Vermehrung der Blutmenge auf den 
abnormen, reichlichen Biergenuss zurückführen. Dabei erscheint es mir 
nicht unwesentlich, zu betonen, dass die Farbe des Blutes eine dunkel 
schwarzrote ist und sich nicht von gewöhnlichem Lcichenblut unter¬ 
scheidet. Das würde an die Erfahrungen Geisböcks erinnern, dass bei 
der Plethora der Biertrinker eine Hyperglobulie besteht, und gegen die 
Auffassung sprechen, als ob es sich lediglich um eine Verwässerung des 
Blutes handle. Die in den Körper eingeführte übergrosse Flüssigkeits¬ 
menge wird wahrscheinlich anfangs nach physiologischen Gesetzen in 
entsprechend gesteigertem Masse wieder entfernt, aber ich halte es für 
nicht ausgeschlossen, dass bei gleichmässig fortgesetzter erhöhter Flüssig¬ 
keitszufuhr eine Art von Gewöhnung eintritt und die Ausscheidung ge- 
wissermassen sich anders einstellt. Darüber besitzen wir leider noch 
gar keine Erfahrung und es ist klar, dass die Experimente hier keine 
entscheidende Bedeutung besitzen. Die Gewöhnung des Organismus an 
die erhöhte Flüssigkeitzufuhr ist gleichbedeutend mit einer erhöhten 
Flüssigkeitsretention und da das Bier viele wertvolle Nährstoffe enthält, 
so kommt es nicht nur zu einer vermehrten Fettbildung, guten Ernährung 
aller Organe (Herz!), sondern auch das Blut kann seine Vorteile daraus 
ziehen. Dabei lasse ich dahingestellt, inwieweit besonders eine Ver¬ 
mehrung der roten Blutkörperchen durch ein gesteigertes Sauerstoflf- 
bedürfnis bedingt wird. 

Unter den Klinikern hält vor allen Krehl das Vorkommen einer 
echten Plethora für sehr wahrscheinlich, er erinnert an jene Menschen, 
bei denen bei überreichlicher Ernährung eine starke Entwicklung der 
Muskulatur und des Fettpolsters, eine dauernde Hyperämie der Körper- 
Oberfläche, grosser Puls, grosses Herz und weite Arterien gefunden werden. 

Auf die Herzvergrösserung glauben wir das allermeiste Gewicht 
legen zu müssen. 

Wir Anden sie auch in unserem Falle sehr ausgeprägt und führen 
sie darauf zurück, dass bei der Vermehrung der Blutmenge eine stärkere 
Füllung der Herzhöhlen stattfinden muss und dass infolgedessen eine 
bedeutende Mehrleistung zu verrichten ist. Das steht sehr wohl im 
Einklang mit den Untersuchungen Tigerstedts. 

Krehl und andere Kliniker sind geneigt, die Hypertrophie des 
Herzens ausserdem noch von schwerer körperlicher Arbeit abhängig zu 
machen, andere Kliniker haben auf die Bedeutung gleichzeitiger Nieren¬ 
erkrankungen hingewiesen, für beide Annahmen aber können wir in 
unserem Falle keine Bestätigung finden. Dafür aber finden wir in un¬ 
serem Falle Veränderungen, welche direkt auf eine stärkere Tnanspnich- 

Zeit^rhr. f. klin. Medi/iii. 65. B<l. H. 1 u. 2. 2 
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nähme der Gefässwandungen hinweisen. Für die Sklerose der Pulmonal¬ 
arterien haben wir in der Tat keine andere Erklärung, als dass die 
Blutmenge absolut vermehrt war. Dadurch stieg nicht allein die Arbeit 
des Herzens, für dessen Hypertrophie wir keine sonstige Ursache nach- 
weisen konnten, sondern gleichzeitig auch die Widerstände im Kreislauf, 
welche zu einer üeberdehnung der Wandung und infolge der funktionellen 
Ueberlastung im Joresschen Sinne zu Arteriosklerose führten. Dass gerade 
die Pulmonalarterien befallen waren, während die Arterien des grossen Kreis¬ 
laufes so gut wie unverändert waren, beweist, dass vor allem im Lungenkreis¬ 
lauf sich die Erschwerungen der Blutzirkulation besonders geltend machten. 

Gleichzeitig aber können wir dadurch die Annahme von der Hand 
weisen, dass die Intimaveränderungen toxischer Natur (Alkohol) .seien, 
denn dann hätten sie sich doch wohl in gleichem Masse in den übrigen 
Körperarterien finden müssen. 

Dass schliesslich das Herz an der Gsenze seiner Leistungsfähigkeit 
anlangte und erlahmte, entspricht durchaus den Erfahrungen bei Kom¬ 
pensationen der Kreislaufstörungen (Herzfehler). Auch hier besteht die 
gleiche Schwierigkeit in der Erklärung wie dort, denn die Muskulatur 
des hypertrophischen Herzens war als völlig normal zu bezeichnen. 

Meines Wissens ist auf die Sklerose der Pulmonalarterien bei 
extremem Biergenuss noch nirgends ausführlicher hingewiesen worden, 
so dass ich cs für geboten halte, auf diese Veränderung aufmerksam zu 
machen. Sie scheint mir, wenn Erkrankungen (einschliesslich des Blutes) 
anderer Organge nicht nachzuweisen sind, ein Beweis dafür zu sein, 
dass es tatsächlich bei übermässigem Biergenuss zu einer echten Plethora 
kommen kann.^) 

Zum Schlüsse sage ich Herrn Prosektor Dr. Hart für die An¬ 
regung zu dieser Arbeit und seine liebenswürdige Unterstützung meinen 
verbindlichsten Dank. 
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hausen, Allgemeine Pathologie des Kreislaufes und der Ernährung. Stuttgart. 
1883. — 11. Tigerstedt, Skand. Arch. für Physiologie, 4. zit. nach Krehl. — 
12. Torhorst, Zieglers Beiträge. 1904. 

1) Anm. bei der Korrektur: Bei fettreichen Trinkern konnte im hiesigen 
Institut eine zuweilen weitgehende Umwandlung des Fettmarkes der langen Röhren- 
knochen in rotes Mark festgestellt werden. 
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IV. 

Aus der J. Medizinischen Universitäts-Klinik in Wien. 

(Vorstand: Prof. Dr. C. v. Noorden.) 

Beiträge zum Purinstoffwechsel. 

Von 

Dl. M. van Herwerden. 

Iljinwandsfreie Untersuchungen über den Purinstoffwechsel in patho¬ 
logischen Fällen, datieren erst aus den letzteren Jahren. Seit den 
Arbeiten von Burian und Schur^) ist eine grosse Anzahl unter un¬ 
genauen Versuchsbedingungen erlangter Resultate nicht mehr zu ver¬ 
werten. Gilt es doch, wie in der letzten Zeit wiederholt hervorgehoben 
ist, vor allem, die Versuche zur Bestimmung des endogenen Faktors bei 
absolut purinfreier Kost anzustellen, während wir den exogenen Faktor 
und den zeitlichen Ablauf der Mehrausscheidung durch Superposition 
einer purinreichen Zulage von bekanntem Puringehalt erfahren. 

Bei normalen Individuen findet man als endogenen Faktor mit 
grosser Regelmässigkeit Werte zwischen 0,3 und 0,6 g Harnsäure pro 
24 Stunden. 

Unter pathologischen V’erhältnissen sind folgende Beobachtungen zu 
erwähnen: 

Bei Diabetes mellitus hat v. Noorcien-) zahlreiche Bestimmungen bei purin¬ 
freier Kost ausführen lassen, ln leichteren Prallen lagen die Werte in normaler Breite, 
auch für viele schwere F'älle traf dies zu; bei einigen Patienten mit schwerem Kräfte¬ 
zerfall jedoch wurden erhöhte Harnsäurewerte bis 0,75 —0,95 g als endogener Faktor 
beobachtet, obgleich die allgemeine Stickstoffbilanz zu Gunsten des Körpers ausliel. 

In einem von Bl och 3) untersuchten schweren Fall von Diabetes dagegen lagen 
die Ilarnsäurewerte bedeutend unter der Norm (Fall 9, S. 513). 

Bei der Gicht trifft man grosse Schwankungen im endogenen Harnsäurewert 
(His, V. Noorden, Soetboer, Schliep, Brugsch, Bloch, Pollack usw\‘^). 

1) Pflügers Arch. Bd. 80, 87 und 94 und Zeit.''chr. f. physiol. Cliem. Bd. 43. 

2) Diabetes mellitus, its pathological ohemistry and treatment. New'-York li»05. 
S. Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels. II. S. 90. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Mediz. Bd. 83. P.K)5. 

4) Siehe v, Noorden, Handbuch der Pathologie des Stoll'wcchsels. II. S. 152 
bis 159. 
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Perioden von verzögerter und vermehrter Ausscheidung bei purinfreier wie purin¬ 
haltiger Nahrung wechseln hier mit einander ab. Auf die Beziehung zum Gichtanfall 
soll hier nicht eingegangen werden. 

Von den zahlreichen bei Leukämie angestellten Untersuchungen können wir 
ebenfalls nur diejenigen bei purinfreier Nahrung verwerten. Als solche gilt der von 
Magnus Levy^) beschriebene Fall von akuter Leukämie mit einer Ausscheidung von 
fast 12 g Harnsäure während den letzten 40 Stunden des Lebens bei Milchdiät (die 
zugesetzten 0,4 1 Fleischbrühe sind bei diesen hohen Werten wohl ausser Betrachtung 
zu lassen). Gleichzeitig fand eine Gesamtstickstoffausscheidung von 40,2 g statt bei 
Aufnahme von kaum 18,3 g. 

Bei chronischer myelogener Leukämie hat man, auch bei purinfreier Kost, öfters 
übernormale Zahlen gefunden; bei lymphatischer Leukämie hingegen waren die Werte 
annähernd normal. Bezüglich Literaturangaben und ausführliche Besprechung ver¬ 
weise ich auf Strauss’ Kapitel über Blutkrankheiten in v. Noordens Handbuch 
der Pathologie des Stoffwechsels (I. S. 902—905); es sind hier aber die verwertbaren 
und die nicht verwertbaren Fälle noch scharf von einander zu trennen. 

Zahlreiche Untersuchungen über Harnsäureausscheidung in Fällen von per¬ 
niziöser Anämie bei purinfreier Kost verdanken wir Rosenqvist^), der bei einzelnen 
Individuen grosse Schwankungen im Verlauf der Untersuchung, bei andern eine be¬ 
deutende Erhöhung, meistens aber normale Werte für den endogenen Faktor fand. 

Aus Untersuchungen bei chronischem Alkoholismus [Bloch^), Pollack^)] geht 
hervor, dass keine Vermehrung des endogenen Wertes vorhanden ist, dass aber wohl 
bedeutende Verzögerung der exogenen Ausscheidung auftreten kann. 

Systematische Untersuchungen über den Purinstoffwechsel bei Infektionskrank¬ 
heiten fehlen vollständig. Die folgenden spärlichen Versuche, die aus äusseren Um¬ 
ständen frühzeitig abgebrochen werden mussten, bringen u. a. einen Beitrag zu 
dieser Frage. 

Die Anregung zu dieser Arbeit und die Unterstützung bei derselben verdanke 
ich Herrn Privatdozent Dr. W. Falta. 

Methodik. 

Die Methode ist dieselbe, wie die von Bl och und Po Hack ^) angewandte, 
d. h. purinfreie Kost, bestehend aus Semmel oder Zwieback, 2—3 Eiern, 1—3 1 Milch, 
50—100 g Butter, einem Imperialkäse, einer Einbrennsuppe und Apfelpuree. Dort wo 
von dieser Kost abgegangen ist, wurde es speziell erwähnt. 

Das verwandte nukleinsaure Natrium stammt aus der Fabrik von Boehringer und 
Söhne (Waldhof). Wie Pollack hervorhebt, differieren die Werte von Basen-N, die 
nach der Methode von Burian-Hall und von Schittenhelm gewonnen werden, 
wesentlich. Auch scheinen die einzelnen Boehringer sehen Präparate nicht gleich- 
massig zusammengesetzt zu sein. Ich habe den von Bloch gefundenen Basen-N-Wert 
der Berechnung des exogenen Faktors zugrunde gelegt, nur um einen Vergleich 
meiner Versuche untereinander zu ermöglichen, 

Bloch fand 6,58 pCt. Purinbasenstickstoff in dem Acidum nucleinicum; auf 
Natrium nucleinicum berechnet macht das 6,32 pCt. Die dargereichten 15 g Natrium 
nucleinicum enthalten also 0,95 g Purinbasenstickstoff. 


1) Virchows Archiv. Bd. 152. 1898. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 49, UK)3. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 83. 1905. S. 514. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 88. 1906. 

5) 1. c. S. 19. 
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Vor dem Beginn der Untersuchung wurde immer schon mindestens während 
drei Tagen pnrinfreie Kost gegeben. Am Tag der Superposition wurde 15 g nuklein¬ 
saures Natrium, in 100 ccm Wasser gelöst, der Hauptmahlzeit zugesetzt. Der Patient 
bekam nachher 10 Tropfen Tinctura opii, um die von der Nukleinsäure hervorgerufene 
Erhöhung der Darmperistaltik zu mässigen. 

Die Harnsäure wurde nach der Methode von Ludwig-Salkowski bestimmt; 
in der auskrystallisierten Harnsäure wurde der N-Gehalt nach Kjeldahl ermittelt 
(Doppelbestimmungen). 

Experimenteller Teil. 

Fall I. Morbus Basedowii. Tag der Aufnahme 5. Januar 1907. E. T., 
23jährige Erzieherin; bis vor 1 Y 2 *^^br gesund. Beginn der Krankheit mit Herz¬ 
klopfen, Zittern, Schwitzen, Hitzegefühl, Kopfschmerzen. Patientin ist sehr leicht er¬ 
regbar. Zunahme des Halsumfangs, Protusio bulbi. Zeitliche Besserung während 
einer früheren klinischen Behandlung, nachher wieder Verschlimmerung. Seit Ok¬ 
tober 1906 Ausbleiben der Menses. 

Status: Grosse magere Patientin mit wenig entwickelter Muskulatur. Gewicht 
62 kg. Typische Basedowsymptome, Thyreoidea, besonders rechter und Mittellappen 
vergrössert. Systolisches Geräusch an der Herzspitze. Spitzenstoss: 6. Interkostal¬ 
raum etwas ausserhalb der Mamillarlinie. Frequenter Puls. Alimentäre Galaktosurie 
(nach 30 g Galaktose). Während der Versuchsperiode Temperatur normal. Der Ver¬ 
such wurde angestellt nach 5 Monaten klinischer Behandlung. Patientin befand sich 
im Stadium der Besserung; doch waren die verschiedenen Krankheitssymptome noch 
deutlich ausgesprochen. 


Datum 

Quantum 

Harn 

N-Gehalt 

g 

Harnsäure 

g 

Diät 

2.— 3. 

Mai 

1850 

17,57 

0,389 

Purinfrei 

3.— 4. 


1810 

17,48 

0,402 


4.— 5. 

V 

1280 

12,76 

0,306 

V 

5.— 6. 

» 

1150 

— 

— 

V 

6.— 7. 

n 

1220 

11,12 

0,210 

r» 

7.— 8. 

« 

1410 

15,50 

1,874 

-f- 15 g nukleinsaures Natrium 

8.- 9. 


1220 

9,91 

0,408 

Purinfrei 

9.—10. 

n 

1235 

9,16 

— 

n 

10.—11. 

V 

1240 

9,72 

— 

n 


Ergebnis: Die purinfreie Kost enthält ca. 18 g N. Wie aus den 
Zahlen für die Gesamtstickstoffausscheidung im Harn hervorgeht, trat 
während der Versuchsperiode allmählich starke Retention von StickstoflF 
auf, welche darauf hinweist, dass die Patientin sich im Stadium der 
Besserung befand. Der endogene Faktor beträgt 0,327 g (Mittel aus 
den Werten vom 2., 3., 4. und 6. Mai), ist also normal. Die Ver¬ 
mehrung nach Zulage von nukleinsaurem Natrium beträgt am ersten 
Tage 1,047 g Harnsäure = 0,349 UN; am zweiten Tage ist die 
Vermehrung fraglich. Der exogene Faktor beträgt daher annähernd 
36,8 pCt. 

Fall II. Polyserositis rheumatica. Tag der Aufnahme 31. Mai 1907. 
Fr. F., 38jähriger Gerüster. Im Februar akuter Anfall von Rheumatismus artioulorum, 
mehrere Gelenke befallen. Nachher gesund bis 28. April; damals Schüttelfröste und 
Atemnot. Potus IY 2 —2 1 Bier, etwas Rum täglich. 
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Status: Kräftiger Knochenbau, milssig entwickelte Muskulatur und Fettpolster. 
Gewicht 49 kg. Rechts hinten von dem 7. Brustwirbel an ist eine Dämpfung. Stimm- 
fremitus rechts in der gedämpften Zone aufgehoben; links abgeschwächtes Bronchial¬ 
atmen, beiderseits Reiben, lieber der ganzen Zone der absoluten Herzdämpfung peri¬ 
kardiales Reiben, auch fühlbar, ln der Probepunktionsflüssigkeit aus der rechten 
Pleurahöhle zahlreiche Endothelzellen, Fibrinflocken, wenig Lymphozyten. Spez. 
Gew. 1017. Kulturen bleiben steril. Im Sputum bei wiederholter Untersuchung keine 
Tuberkelbazillen. Im Anfang Albumen bis 3 pM.; während der Untersuchungsperiode 
nur Spuren Eiweiss. 

Die Exsudate stiegen beiderseits nach andauernd hohem Fieber. Die Versuchs¬ 
periode fällt in einem Studium der allmählichen Entfieberung; nachher rasche 
Resorption mit Restitutio ad integrum; auch das perikarditische Reiben verschwand. 


Datum 

Quant. 

Harn 

Spez. 

Gew. 

i 

N- 

Gehalt 

K 

Harn- 
; säure 

p 1 

Diät 

; Zweistündliche Temperatur von 
i 8—8 Uhr morgens 

t 

17.—18. Juni 

1410 

1016 

1 

1 11,8 

1 i 

: 0,556 j 

Purinfrei 

seit3Tagen 

37.6, 37,9. 88.8, 88,9, 89,1, 
89,2, 39») 

18.-19. . 

1420 



i 

rt 

36,9, 37,2, 38,2, 88,5, 89,1, 

89.5, 39J, 89, 89,88,6,88,6, 

88.6, 88,4 

19.—20. , 

1200 

1013 

— 

0,537 ! 

1 

88, 37,8. 88, 88,2, 88,5, 89,4, 
39,8,39, 88,7, 88, 37,6, 37.3 

1 

ö 

1580 

1012 

' 15,2 

1 

0.458 I 

1 1 

1 

' 

37,3, 36,5, 37,2, 37,3, 37,6, 
88,1, 88,5, 38,4, 37,4, 37,5, 
37, 37,1 

21 .—22. ^ 

— 

— 

! — 

— 

r 

37, 37, 37, 37,3, 37, 37,4, 37,4, 
37,5, 37,2, 37,2, 37,2, 36,8 

22.-23. „ 

1220 

1013 j 

9,4 

0.390 . 

i ! 

r? 

1 1 

36,8, 36,8, 36,8, 36.8, 37,1, 
37,2, 37,4, 371) 


Ergebnis: In den ersten Tagen des Versuchs, als die Temperatur 
meist über 38® lag, befindet sich der endogene Faktor an der oberen 
Grenze des normalen. Mit der Entfieberung fällt er etwas ab. Wir 
können hier nur soviel sagen, dass auch bei hoher Temperatur eine 
wesentliche Erhöhung des endogenen Faktors fehlen kann. 

Fall III. Meningitis cerebrospinalis. Aufnahme 20. .Juni 1907. Fr. S., 
25jähriger Silberputzer. Gewicht 48 kg. Seit zwei Tagen reissende Schmerzen in 
den Gliedern und unerträgliche Kopfschmerzen. Schmerzen in der Wirbelsäule; 
besonders bei Bewegung. Angeblich Beginn mit Schüttelfrösten. Oefters Erbrechen. 

Status: Nackenstarre und Opisthotonus, allgemeine Hyperästhesie, heftige 
Schmerzen bei passiver Bewegung des Kopfes. Abdomen leicht eingezogen. Reflexe 
erhöht. Kernigsches Symptom positiv. Beiderseits Papillitis. Leukozyten 22600. 
Eiweiss bis 3 pM. In der trüben Lumbalflüssigkeit typische Meningokokken. Später 
Herpes labialis. Exitus nach 3 Wochen. 


Datum 

Quant. 

Harn 

spez. 

Gew. 

N- 

Gchalt 

Harn- 

. 

saure 

K 

Diät 

Zweistündliche Temperatur von 
7—7 Uhr morgens 

22.-23. Juni 

1100 ■ — ' — 

i 

! 

0,490 

i 

Purinfrei t 
scitSTagenl 

1 

37,7, 37,8, 38,2, 38,4, 38,5. 

38.6, 37.7. 37.9. 39, 39,.3, 

38.6, 38,1 


1) Ttjiiiperatur nur bis 8 L’lir abends aufgenoinmcn. 
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Datum 

Quant. 

Harn 

Spez. 

Gew. 

N- 

Gehalt 

Harn¬ 

säure 

K 

Diät 

Zweistündliche Temperatur von 
von 7—7 Uhr morgens 

23.-24. Juni 

— 

— 

— 

— 


38,5, 38.1, 38.4. 38.7, 38,8, 
39,1, 88,2, 38, 37,9, 37,7, 
38, 37,2 

•24.-25. . 

1260 

1010 

11,64 

0,382 

- 

38.8, 38, 38,5, 39,1, 38,5.39,1, 
38,8. 39, 38,8, 38,6, 38,3, 38 

25.-26. . 

1420 

i 

1011 


0,460 

1 


j 38, 38,7, 38,4, 38.4, 88,6, 

, 39, 38,9, 37,9, 37,1, 37, 

' 36,8, 36,1 

26.-27. , 

590 

1012 

5,8 

0,2260 

1 

; 37,1, 37,8, 38,1, 38, 38, 88,4, 
38.8, 38.9, 39, 38,8, 88,6, 
38,6 

27.-28. 1 

2075 

1011 

21,15 

o 

CO 

o 

1 

38,8, 38,6, 38,9, 38,8, 38, 39. 
88,8, 39,3,89, 3,88, 38, 37.8 


Ergebnis: Bei hoher Temperatur keine abnorm hohen Werte der 
endogenen Harnsäureausscheidung. 


Fall IV. Polyarthritis rheumatica. Aufnahme 30. Mai 1907. G. S., 
Stadlbahnbedienter, 43 Jahre alt. Gewicht 70 kg. Seit 24. Mai abwechselnde 
Schwellung von Fuss-, Hand- und Fingergelenken, von heftigen Schmerzen begleitet. 
Auch Schmerzen in der Herzgegend. Potus 1 Wein täglich. 

Status: Kräftiger Mann mit mässigem Fettpolster. Ueber der Herzspitze kurzes 
systolisches Geräusch, sehr wenig akzentuierter zweiter Pulmonalton. Im weiteren 
Verlauf keine Zeichen von Endokarditis, doch Herzschwäche und Pulsbeschleunigung, 
ln der ersten Woche leichte Nephritis. Grosse Prostration der Kräfte, Bronchitis haupt¬ 
sächlich der hinteren Unterlappen. 12600 Leukozyten im Blut. 

Hartnäckiger Verlauf, trotz Salizyl und anderer Antirheumatica. Während 
beider üntersuchungsperioden wurde kein Medikament gereicht. Erst Heilung in der 
zweiten Hälfte des Juli. 


Datum 

Quant. 

Harn 

N- 

G eh alt 

K 

Harn¬ 

säure 

K 

Diät 

Zweistündliche Temperaturaufnahmc 
von 7—11 Uhr 

13.—14. Juni 

1580 

— 

0,890 

Purinfrei 
seit mehr. 
Tagen 

38, 37,2 37,4, 37,5, 37,5, 37,4, 37,6, 
37,6, 37,6 

14.-15. ^ 

2430 

19,9 

0,950 


37,7, 37,6, 37,2, 37,9, 88,2, 38,6, 88,4 

Vicrstündl. Temperaturaufnalime 

28.-29. ^ 2) 

1100 

11,67 

0,668 


37,5, 37,7, 37,9, 38 

29.-30. ^ 

1150 

— 

0,686 

v 

36.9, 37, 37, 37,1 

30.—1. Juli 

940 

— 

0,553 

n 

37,2, 37,2, 37,6, 38 


Ergebnis: ln der ersten Periode wesentliche Erhöhung des endo¬ 
genen Faktors bei mässigem Fieber; in der zweiten Periode leicht er¬ 
höhte endogene Ausscheidung. 


1) Stickstoff- und Harnsäiirewcrte dieser beiflen letzten Tage weisen darauf hin, 
dass die tägliche Abgrenzung des Harns hier nicht exakt war. 

2) Seit 3 Tagen wieder purinfreie Kost und Aussetzen des Salizyls. 
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Fall V. Malaria. Aufnahme 2. Mai 1907. S. J., 19jähriger Goldarbeiter. 
Im August vorigen Jahres erkrankte Patient in seiner Heimat (in der Krim) an einer 
fieberhaften Krankheit. Angeblich soll er, im September nach Wien gekommen, An¬ 
fälle von Wechselfieber gehabt haben. 

Status: Magerer junger Mann. Gewicht 54 kg. Stark vergrösserte auf Druck 
schmerzhafte Milz. Tertianaparasiten im Blut. Jeden zweiten Tag Schüttelfröste mit 
nachfolgendem Temperaturanstieg. Nach Chinindarreichung rasche Heilung. 

StickstolTgehalt der purinfreien Kost weniger als 7 g täglich. Reichliche Kohle¬ 
hydrate (Landergreen scher Biskuit und Himbeersaft). 


Datum 

Quant. 

Harn 

N- 

G eh alt 

K 

Harn¬ 

säure 

Diät 

1 

1 1 

Chinin- 
’ gebrauch 

Zweistündl. Temperatur- 
aufnahmc von 8—8 Uhr 

11.—12. Mai 

1430 

17,98 

0,778 

1 

1 Purinfrei 
|seit3Tagen 

1 

1 

36,0. 36,2. 41 , 7 , 40 , 4 , 87 , 7 , 
89 , 4 , 37,8. 37.5, 36,4, 
j 36,1, 36, 36 

12.—13. , 

400 


i 


2 

! 36, 36,2, 36,2, 36,7, 37,3, 
88 , 38 . 2 , 37.8, 37.3, 37.8, 
36,6, 36.4 

13.-14. , 

510 

— 

— 

n 

1 

Normale Temperatur 

14.-15. . 

820 

25,90 

0,726 

r 

! 1,5 

w n 

15.-16. , 

700 


— 

V 

1 

n - 

16.-17. „ 

450 

— 

0,189 

n 

' 1 

r» n 

17.-18. . 

1270 

8,00 

0,267 

! V 

1 

1 V « 


Ergebnis: Bedeutend vermehrte Einschmelzung von Körpereiweiss, 
welche die Anfälle noch lange überdauert. Parallel damit verläuft die 
Kurve des endogenen Faktors. Die Erhöhung desselben hält noch an 
zur Zeit, wo bereits Chinin gereicht wird, fällt erst später stark ab. 

Fall VI. Malaria. Aufnahme 16. Mai 1907. W. A., 16jähriger Rabbinals- 
schüler aus Jerusalem. Seit der Kindheit hat Patient von Zeit zu Zeit gefiebert. 
Auch in seiner nächsten Umgebung kommen viele Fieberfälle vor, die mit Chinin be¬ 
kämpft werden. 

Status: Knabe von grazilem Bau. Körpergewicht 46,8 kg. Milz vergrössert. 
Im Blut Tertianaparasiten. Ein typischer Anfall trat nicht auf, es fand vielmehr 
spontan Entfieberung statt. Erst nachträglich wurde Chinin gereicht (25. Mai). Stick¬ 
stoffgehalt der purinfreien Kost höchstens 7,2 g (reichlich Kohlehydrate wie bei Fall V). 


Datum 

Quant. 

Ham 

! 

Spez. 

Gew. 

K 

N- 

Gehalt 

K 

Harn¬ 

säure 

1 

Diät 

[ Zweistündl. Temperatur¬ 
aufnahme von 8—8 Uhr 

18.—19. Mai 

1000 

i 

1022 

9,24 

0,567 

Purinfrei 

seitSTagen 

37,1, 37,3, 37,4, 37,4, 36,3. 
36.2, 36,2, 36.5, 36.3, 37, 
38,9 38,5 

19.-20. , 

1010 

1014 

9,40 

0,463 

r 

37,4, 37, 36,8, 36.4, 36.2, 
36,2, 36 

20 .—21. „ 

690 

1016 

— 

— 

r 

Normale Temperatnr 

21 .-22. „ 

640 

1016 

9,99 

' 0,204 


T n 

22.-23. „ 

570 

1015 

— 

1 0,371 


V T 

23.-24. „ 

750 

1022 

9,69 

— 

ri 

T! n 

Ergebnis: \ 

Vährend der 

Ficberperiode 

endogener Faktor an der 

oberen Grenze der 

Norm, später deutlicher Abfall. 
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Fall VII. Icterus catarrhalis. Aufnahme 17. April 1907. Fr. T., 21jähr. 
Schuhmacher. Vor drei Wochen Mattigkeit, Appetitlosigkeit und Kopfschmerzen; 
10 Tage später deutliche Gelbfärbung von Haut und Skleren, dunkler Harn, heller 
Stuhl. Seit Beginn der Krankheit manchmal Leibschmerzen, angehaltener Stuhl. Die 
letzten Wochen öfters Erbrechen. Potus 1 1 Bier, Yo 1 Wein, venerische Infektion 
negiert. 

Status: Mittelgrosser Mann, ziemlich kräftiger Knochenbau, wenig entwickelter 
Panniculus adiposus. Gewicht 50 kg. Haut und Sklerae ikterisch gefärbt. Leberrand 
unter dem rechten Rippenbogen zu palpieren. Milz fühlbar direkt unter dem linken 
Rippenbogen. Im Harn Gallenfarbstoff, Urobilin vermehrt. Stuhl breiig weich, hell¬ 
gelbbraun gefärbt, urobilinhaltig. Mikroskopisch viele Fettsäurenadeln. 

Erste üntersuchungsperiode während der Krankheit, zweite nach völligem 
Schwund des Ikterus. 

Die Zahlen der beiden Versuchsperioden sind leider verloren gegangen. Sie 
hatten zu folgendem Ergebnis geführt: In beiden Perioden lagen die Werte für den 
endogenen Faktor nicht über der Norm. Nach Superposition von Nukleinsäure er¬ 
folgte die Ausscheidung des Plus an Harnsäure prompt. 

Pall VIII. Aufnahme 3. Juni 1907. J. Pr., 50jähriger Schlossergehilfe. Die 
jetzige Erkrankung begann vor 10 Wochen, angeblich nach einem Exzess in Baccho 
mit Druckgefühl in der Magengegend, welches durch 8 Tage bestand, unabhängig 
von der Nahrungsaufnahme. Gleichzeitig Gelbfärbung der Haut und der Skleren. 
Der Stuhl wurde weiss, der Harn dunkel. Heftiges Hautjucken, Diarrhöen, Lues 
negiert, Potus zugegeben, starker Raucher. Patient hat angeblich sehr an Gewicht ab- 
genommen. 

Status: Kachektischer Habitus. Körpergewicht 62 kg. Haut und Skleren gelb¬ 
braun, keine abnorme Vorwölbung im Abdomen. Die Palpation ergibt unter dem 
rechten Rippenbogen innerhalb der verlängerten Mamillarlinie eine ca. hühnereigrosse 
Resistenz, die bis unter dem Leberrand sich verfolgen lässt. Kleine Höcker am Tumor 
tastbar. Milz nicht palpabel. Stühle vollständig acholisch, sehr voluminös, von 
weisslich grauer Farbe. Die mikroskopische Untersuchung ergibt sehr viel Neutral¬ 
fett, nur sehr wenig gespaltenes Fett. Im Verhältnis zur geringen Fleischaufnahme 
sehr viel quergestreifte Muskelfasern. Kein Urobilin im Stuhl. 

Diagnose: Tumor cystae felleae. Abschluss der Galle und des Pankreassaftes 
vom Darm (Karzinom?) 


Datum 

Quant. 

Harn 

Spez. 

Gew. 

N- 

Gehalt 

K 

Harn¬ 

säure 

K 

Diät 

4.- 5. 

.Juni 

320 

1022 

_ 

0,202 

Seit vielen Tagen purinfrei 

5.- 6. 


960 

1016 

— 

0,387 


6 .— 7. 

» 

880 

1013 

5,37 

0,237 


7.— 8. 

y> 

890 

1021 

— 

0,609 

250 g Fleisch 

8 . 9. 

V 

1260 

1018 

— 

0,619 


9.—10. 

n 

2000 

1020 

— 

0,564 


13.—14. 


1010 

1021 1 

— 

, 0.518 

Puriurrci seit 10. Juni 

14.—15. 

n 

2100 

1015 

— 

1,367 

15 g niiklcinsaiire.s Natrium 

15.—16. 

yt 

1110 

1017 

— 

0,438 

Purinfrei 

16.—17. 

yi 

1310 

1016 

— 

— 

n 

17.—18. 

w 

1010 

1016 

10,18 

0,445 

n 

18.—19. 

yf 

1140 

1017 

— 

“ 

r» 


Ergebnis: In der ersten Untersuchungsperiode endogener Faktor 
an der unteren Grenze des Normalen (0,265 g, Mittel von 3 Tagen). 
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Exogener Faktor nach Fleischzufuhr normal, Anstieg prompt. In der 
zweiten Periode endogener Faktor 0,467 (Mittel aus den Werten am 13., 
15. und 17. Juni) also höher als in der ersten Periode. Die Ver¬ 
mehrung nach Zufuhr von Natrium nucleinicum beträgt 0,900 g = 0,300 g 
UN. Der exogene Quotient beträgt daher annähernd 31,6 pCt. Anstieg 
prompt. Bei bestehendem schweren Ikterus ist der Purinstoffwechsel 
normal. 

Fall IX. Aufnahme 20. Juni 1907. C. R., 36 jähriger Mann aus Russland, 
leidet seit vielen Jahren an Stuhlträgheit. Seit 1 Monat Uebelkeit, Abmagerung, inter¬ 
mittierender Ikterus. Stuhl während den Ikterusperioden ungefärbt. Schmerzen in 
der Lebergegend, nach allen Seiten ausstrahlend. Seit 4 Tagen öfters Erbrechen. 
Potus gering, Lues negiert. 

Status: Hochgradige Kachexie und Abmagerung. Gewicht 36,2 kg. Haut und 
Skleren gelbbraun tingiert. Im Abdomen grosse Druckempfindlichkeit, besonders im 
Epigastrium. Im Epigastrium in der Tiefe etwas rechts von der Mittellinie ein Tumor 
tastbar, der respiratorisch etwas verschieblich ist. Leberrand hart stumpf, 2 Quer¬ 
finger unter dem Rippenbogen zu palpieren. Der Tumor anscheinend mit der Leber 
verwachsen. Milz nicht vergrössert. Im Harn Gallenfarbstoflf. Im Stuhl chemisch 
Blut nachweisbar, mikroskopisch Fetttröpfchen, Seifennadel und quergestreifte Muskel¬ 
fasern. Bei einmaliger Ausheberung des Magens grössere Mengen geronnenen Blutes. 
Freie Salzsäure 38, ges. Azidität 40. Vollständige Anorexie. Von der gereichten 
purinfreien Kost wird nur ein minimales Quantum aufgenommen. 

Diagnose: Carcinoma panoreatis, übergreifend auf das Duodenum. Exitus am 
2. August 1907. 

Sektionsbefund: Hübnereigrosses Karzinom des Kopf des Pankreas, über¬ 
greifend auf das Duodenum und daselbst ulzerierend, Kompression des Ductus chole- 
dochus. 


Datum 

Quant. 

Harn 

Spez. 

Gew. 

K 

N- 

Gchalt 

g 

Harn¬ 

säure 

Diät 

24.-25. Juni 

1100 

1012 

11,0 

0,548 

Seit 3 Tagen purinfrei 

25.-26. „ 

940 

1015 

— 

0,549 

T 

26.-27. ^ 

1160 

1016 

— 

1,503 

-f* 15 g nukleinsaures Natrium 

27.-28. „ 

950 

1017 

— 

0,986 

Purinfrei 

28.-29. „ 

1230 

1015 

— 

0,765 

V 

29.-30. „ 

720 

1012 

8,0 

0,348 



Ergebnis: Bei hochgradigem Ikterus und starker Kachexie Werte 
für endogenen Faktor normal (0,481 g, Mittel aus den Werten vom 24., 
25. und 29. Juni). Nach Zulage von Natrium nucleinicum starke, an¬ 
haltende Vermehrung der Harnsäureausscheidung. Diese beträgt 1,81 lg 
= 0,6037 g ü N. Der exogene Quotient beträgt daher 63,7 pCt. 

Fall X. Aufnahme 14. Mai 1907. K. M., 66 jähriger Webergehilfe. Patient 
war bisher gesund; die jetzige Krankheit begann vor 20 Tagen mit Durchfällen, von 
mässig heftigen Schmerzen in der Nabelgegend begleitet. Gleichzeitig Aufstossen, 
kein Erbrechen. Etwa 10 Tage später Entfärbung der Stühle, Dunkelfarbung des 
Harns, Gelbfärbung von Haut und Sklerae. Mattigkeit und Appetitlosigkeit. Potus 
3 1 Bier, Wein, Schnaps. Lues negiert. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 




Beiträge zum PurinstofiFwechsel. 


27 


Status: Mittelgrosser Mann von starkem Knochenbau, dürftiger Muskulatur. 
Körpergewicht 55 kg. Haut und Sklerae intensiv gelb verfärbt. Hepar perkutorisch 
und palpatorisch 3—4 Finger breit,unter den rechten Rippenbogen reichend. Rand 
glatt, nicht besonders derbe Konsistenz, Milz nicht vergrössert. Im Harn viel Qallen- 
farbstoff, wenig Urobilin. Stuhl urobilinhaltig, nicht viel Fett. Im Stuhl keine 
Gallensteine gefunden. 

Diagnose: Alcoholismus chronicus; vollständiger Abschluss der Galle vom 
Darm (Gallensteine? Karzinom der Gallenwege?). Patient trat am 3. Juni aus. 


Datum 

Qant. 

Harn 

Spez. 

Gew. 

K 

N- 

Gehalt 

Harn¬ 

säure 

Diät 

21.—22. Mai 

1410 

1017 


0,865 

Seit mehreren Tagen purinfrei 

22.-23. „ 

850 

1025 

— 

0,884 

n 

23.-24. , 

720 

1026 

9,21 

0,774 

9 » 

24.-25. . 

440 

1025 

— 

0,632 

+ 15 g nukleinsaures Natrium 

25.-26. „ 

830 

1023 

— 

0,941 

Purinfrei 

26.-27. „ 

— 

— 

— 

— 

n 

27.-28. „ 

840 

1023 

— 

0,684 

n 

2.—3. Juni 

1050 

1022 

13,8 

0,763 

Purinfrei 


Ergebnis: Die hohen Harnsäurewerte erklären sich in diesem Falle 
wohl nicht bloss aus einer verschleppten Ausscheidung der exogenen 
Harnsäure, wie es ja bei dem bestehenden schweren chronischen 
Alkoholismus nach den Untersuchungen von Bloch^) und besonders 
nach denen von Po Hack 2) zu erwarten war, denn sonst hätten wir am 
2. Juni nach 2 V 2 Woche purinfreier Kost eine Einstellung auf normale 
Werte finden müssen. Dass allerdings eine seltene hochgradig verzögerte 
Ausscheidung exogener Harnsäure vorhanden ist, geht mit aller Deut¬ 
lichkeit aus dem Superpositionsversuch vom 24. Mai hervor. Ueber die 
Ursache der Erhöhung des endogenen Wertes lässt sich bei der be¬ 
stehenden Unsicherheit der Diagnose nichts Sicheres aussagen. 

Fall XI. Lues recidiva mit Ikterus. Aufnahme 16. Februar 1907. L. C., 
23jähriger Kellner. Im September 1905 Lymphdrüsenschwellung in der rechten In¬ 
guinalgegend. Mai 1906 Lymphdrüsenschwellung am Halse. Nach Schmierkur Ab¬ 
schwellung. Seit 8 Tagen Durchfälle, Leibschmerzen, Uebelkeit, Appetitlosigkeit. 
Patient raucht 15—20 Zigaretten täglich; angeblich kein Potus. 

Status: Mittelgrosser Mann von ziemlich kräftigem Knochenbau, mässig ent¬ 
wickelte Muskulatur und Panniculus adiposus. Gewicht 56,5 kg. Haut und Skleren 
ikterisch. Auf der Hirnhaut scharf begrenzte linsengrosse Narben. Halsdrüsen etwas 
vergrössert und hart, Kubital-, Inguinal-und Axillardrüsen ebenfalls. Hepar palpabel. 
Im Harn viel Gallenfarbstoff, Urobilin vermehrt. Stuhl von weicher Konsistenz, urobilin¬ 
haltig, reichlich Fetttropfen. 

Die Untersuchungsperiode dauerte vom 21.—25. Februar; am 2. März trat ein 
makulopapillöses Exanthem auf der Stirn und über dem Ellbogen auf, welches zweifel¬ 
los syphilitischer Natur war. Der Patient wurde hierauf auf die Klinik Finger trans¬ 
feriert und durch eine Schmierkur wieder hergestellt. 


1) 1. c. S. 19. 

2) 1. c. S. 20. 
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Datura 

Quant. 

Harn 

Spez. 

Gew. 

Harn¬ 

säure 

Diät 

V 

21.—22. Febr. 

2200 

1015 

1.145 

Seit 3 Tagen purinfrei 

22.-23. . 

1920 

1014 

1,032 

Purinfrei 

23.-24. „ 

1400 

1016 

1,777 

-f 15 g nukleinsanres Natrium 

24.-25. „ 

2100 

1017 

1,522 

Purinfrei 


Ergebnis: Der endogene Wert beträgt 1,088 (Mittel aus 2 Tagen), 
ist also enorm erhöht. Der exogene Faktor beträgt, vorausgesetzt, dass 
die Vermehrung mit dem 24. Februar abgelaufen war, annähernd 40 pCt. *) 

Schlussbetrachtung. 

Ueberblickfen wir die vorliegenden Untersuchungen, so zeigt sich, 
dass in dem Fall von Morbus Basedowii der endogene und exogene 
Purinstoffwechsel wenigstens in dem betreffenden Stadium der Krankheit 
normal ist, übereinstimmend mit den Befunden von Schreiber und 
Waldvogel“) und David®). 

Dasselbe gilt für den Fall von Ikterus catarrhalis, wo wir den Vor¬ 
teil hatten in der ikterusfreien Nachperiode einen zweiten Versuch an¬ 
zustellen. 

In der Literatur gibt es nur wenig verwertbare Zahlen für den 
endogenen Faktor bei Ikterus. 

V. Noorden^) hat in einem Fall von vollständigem Gallengang¬ 
verschluss durch Karzinom bei kontrolliertem N-Gleichgewicht 0,64—0,69 g 
Harnsäure gefunden; 4 andere Fälle mit Ikterus erreichten, was den 
endogenen Faktor betrifft, die Obergrenze der Norm oder überschritten 
sie (0,56—0,79 g). 

Dass es jedenfalls Fälle von schwerem Ikterus ohne Erhöhung des 
endogenen Faktors gibt, geht hervor aus unserem Fall VIII, in dem der 
Ikterus durch Karzinom der Gallenwege verursacht war und sowohl 
exogener als endogener B'aktor sich durchaus normal verhielten. Das¬ 
selbe gilt für den endogenen Faktor in Fall IX, wo aber die exogene 
Ausscheidung enorm erhöht und verzögert war. Sehr unsicher ist die 
Deutung des Falles X. Die hochgradige Verzögerung der Elimination 
der exogenen Harnsäure ist hier wohl in Uebereinstimmung mit den 
Untersuchungen von Bloch®) und Pollack®) auf den chronischen 

1) Cedercreutz (Beitr. zur Kenntnis des N-StolTwechsels in der Frühperiode 
der Syphilis etc. Breslau 1902) fand im Eruptionsstadium der Lues bei N-ärmstcr 
Kost den Eiweissumsatz erhöht. Das Verhältnis von UrN zuÜN blieb gleich. Der 
endogene Faktor war daher wohl erhöht. 

2) Arch. f. exper. Pathol. und Pharm. Bd. 42. 1899. 

3) Zeitschr. f. Heilkunde. 17. 1896. 

4) Handbuch d. Pathol. d. StolTwechsels. I. S. 785. 

5) 1. c. S. 19. 
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Alkoholismus zurückzuführen. Die Ursache der Erhöhung des endogenen 
Faktors ist aber dunkel. 

Wenn uns die bisher erwähnten Fälle zu keinem eindeutigen Resultat 
führten, so zeigen die anderen Fälle klarere Verhältnisse. Es handelt 
sich hier um Infektionskrankheiten. In dem Fall mit Polyserositis 
rheumatica (Fall 11) liegt der im Beginn der üntersuchungsperiode beob¬ 
achtete endogene Faktor noch an der oberen Grenze der Norm, sinkt 
aber dann während der Entfieberung deutlich ab. Bei der Meningitis 
cerebrospinalis (Fall III) ist die endogene Ausscheidung bei hoher 
Temperatur durchaus normal. Alle anderen bei bestehender Infektion 
beobachteten Werte sind deutlich erhöht. Diese Erhöhung ist verhältnis¬ 
mässig am wenigsten ausgesprochen in dem einen Fall von Malaria 
(Fall VI), bei dem es sich nur um ein leichtes Recidiv, das auch ohne 
Chinindarreichung zurückging, handelte. Bei dem zweiten Fall von 
Malaria (Fall V), bei dem Fall von akutem Gelenkrheumatismus (Fall IV) 
und besonders bei der Lues (Fall XI) ist die Erhöhung des endogenen 
Faktors ohne allen Zweifel. — Gerade der letzte Fall von Lues zeigt, 
dass die Erhöhung bei Infektionskrankheiten in keinem Zusammenhang 
mit dem Fieber zu stehen braucht, eine Beobachtung, die anch in den 
anderen Fällen ihre Bestätigung findet. So ist in dem Fall von akutem 
Gelenkrheumatismus die Temperatursteigerung verhältnismässig gering, 
der endogene Faktor bedeutend erhöht, während in dem Fall von Poly¬ 
serositis bei hohem Fieber der Wert nur die obere Grenze des Normalen 
erreicht. Auch bei der Meningitis cerebrospinalis vermissen wir bei 
hoher Temperatur eine Erhöhung der endogenen Hamsäureausscheidung. 

So weit die geringe Zahl der beobachteten Fälle ein Urteil erlaubt, 
möchten wir den Schluss ziehen, dass daher nicht das Fieber als 
solches, sondern die Art der Infektion massgebend für die Er¬ 
höhung des endogenen Faktors ist. 

Den exogenen Faktor des Purinstoffwechsels haben wir nur in einem 
Fall von Infektion untersuchen können und normal befunden. Es be¬ 
trifft dies den Fall von Lues, also den Fall mit extremer Erhöhung des 
endogenen Wertes. 

Die Ursache der Erhöhung des endogenen Faktors darf wohl in 
erster Linie in der Einschmelzung von kernhaltigem Gewebe gesehen 
werden. Wir betrachten ja auch unter normalen Verhältnissen der Zer¬ 
fall des kernhaltigen Gewebes als Hauptquelle der endogenen Harnsäure. 
An die Frage heranzutreten, ob hier wie unter normalen Verhältnissen 
freie Xanthinbasen des Muskels (speziell das Hypoxanthin) eine Rolle 
spielen, gestattet die spärliche Zahl unserer Untersuchungen nicht. 
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V. 

Aus der inneren Abteilung des Augusta-Hospitals zu Berlin. 
(Geh. Med.-Rat Prof. Dr. C. A. Ewald.) 

lieber den Wert der Methode H. Salomons für die 
Dififerentialdiagnose des Magenkarzinoins. 

Von 

Dr. Johannes Witte, 

Acssistcnzarzt des Hospitals. 


Als im Jahre 1903 H. Saloraon (1) eine neue Methode zur Diagnose 
des Magenkarzinoms veröflentlicht hatte, gab man allgemein der HoflF- 
nung Raum, mit diesem neuen Verfahren, dessen Entwicklung logisch 
aufgebaut erschien, auf dem Wege möglichst sicherer differentieller Dia¬ 
gnose des Magenkarzinoms und insbesondere früher Erkennung maligner 
Magenerkrankung einen Schritt vorwärts gekommen zu sein. Infolge¬ 
dessen ist das Verfahren in den folgenden Jahren mehrfach nachgeprüft 
worden. Wenngleich nun zwar alle Nachuntersuchungen ergeben haben, 
dass die von Salomon zuerst angestellten Beobachtungen auch ander- 
weit erhoben werden konnten, und daher die Regelmässigkeit der Be¬ 
funde die Methode entsprechend höher einschätzen lässt, so hat die ge¬ 
nauere Verfolgung dieses Verfahrens doch Meinungsverschiedenheiten 
über seinen Wert und die Grenzen seiner Leistungsfähigkeit gezeitigt. 
Es dürfte daher angebracht sein, im üeberblick über die bisher erzielten 
Resultate festzustellen, welche Vorteile in praktischer und theoretischer 
Hinsicht von der Salomonschen Probe zu erwarten sind, und ob die 
Möglichkeit besteht, auf Grund der vorhandenen Beobachtungen ein de¬ 
finitives Urteil über die Sicherheit und Zuverlässigkeit der Methode zu 
fällen. Unter Berücksichtigung der schwebenden Streitfragen sind die 
nach eigener Beobachtung und Untersuchung hinzugefügten Fälle mit 
wenigen Ausnahmen derart gewählt, dass sie entweder in differential- 
diagnostischer Hinsicht Interesse bzw. besondere Schwierigkeiten boten 
oder Beiträge zur Beantwortung noch nicht abgeschlossener Fragen über 
die Methode liefern sollen. Diejenigen Gesichtspunkte, welche bisher 
seitens der Nachuntersucher in einmütiger Weise und erschöpfend beur¬ 
teilt worden sind, sollen zur Vermeidung unnötiger Längen nur kurz 
erwähnt werden, und es müssen dahingehende Einzelheiten in den Ori¬ 
ginalen, speziell in der Arbeit von Reicher (8) nachgelcsen werden. 
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Wert der Methode H. Salomons für die Differentialdiagnose d. Magonkarzinoms. 31 

Die vorliegende Probe verdankt ihre Ausarbeitung der Vermutung 
Salomons, dass von Karzinomen des Magens nach Analogie anderer 
offener sezernierender Wundflächen ein Serum abgesondert werde, dessen 
Eiweisskörper durch geeignete Methodik zum Nachweis gelangen sollte. 
Salomon ging zu diesem Zweck so vor, dass er dem betreffenden 
Patienten vormittags flüssige, vom Mittag ab flüssige und eiweissfreie 
Kost gab, abends den Magen bis zur völligen Klärung des ausfliessenden 
Wassers spülte und am folgenden Morgen den nun ganz nüchtern ge¬ 
haltenen Magen mit 400 ccm physiologischer Kochsalzlösung unter wieder¬ 
holtem Heben und Senken des Trichters sehr gründlich ausheberte. Die 
gewonnene Flüssigkeit wurde einerseits nach Esbach auf ihren Eiweiss¬ 
gehalt und weiterhin nach Kjeldahl auf den Stickstoffgehalt untersucht. 
Die so erreichten Resultate ergaben, dass in der Mehrzahl der Magen¬ 
erkrankungen, speziell beim chronischen Magenkatarrh, bei nervöser Dys¬ 
pepsie, Gastroptose und dem chronischen Magengeschwür Werte von 
0—16 mg N in 100 ccm Spülwasser gefunden wurden, und das Es- 
bachsche Reagenz entweder klar blieb oder nur ganz leichte Opaleszenz 
aufwies. Bei allen Magenkarzinomen trat schnelle und intensive flockige 
Trübung des Esbach ein mit Werten von Yie—Vz pM-, und der N-Gehalt 
lag zwischen 10 und 70 rag. Salomon stellte daher den Satz auf, 
dass eine chronische Magenerkrankung eines Karzinoms verdächtig sei, 
wenn die Waschflüssigkeit mit Esbachs Reagenz alsbald eine flockige 
Trübung gibt und ihr N-Gehalt 20 rag in 100 ccm Waschwasser über¬ 
steigt. B’rische Magengeschwüre waren nicht in den Bereich der Unter¬ 
suchung gezogen und konnten daher nicht beurteilt werden. Die even¬ 
tuelle Möglichkeit, relativ hohe Werte bei intensiv schleimigen Formen 
der chronischen Gastritis zu finden, wurde von vornherein zugegeben. 
Im ganzen neigte Salomon der Ansicht zu, die Probe vielleicht nur 
nach der negativen Seite hin zu verwerten, da bei niedrigem N-Gehalt 
Karzinom durchaus unwahrscheinlich sei. 

Die tabellarische Uebersicht über die untersuchten Fälle (20 gut¬ 
artige, 8 Karzinome) zeigt, wie selbst beim chronischen Magenkatarrh 
der N-Gehalt 12,8 mg nicht überstiegen hat und das chronische, offen¬ 
bar vernarbte Ulcus ventr. im Maximum nur einen Wert von 3,4 mg N 
ergibt. Dementsprechend fiel die Probe mit Esbach fast immer negativ 
aus, und nur in einigen Fällen wurde eine leichte Opaleszenz beobachtet. 
Im allgemeinen lagen dagegen die N-Werte beim Magenkarzinom zwischen 
20,2 und 72,0 mg. In 3 von 8 Fällen ist jedoch ein Stickstoffgchalt 
von 11,2 (V4 pM. Esbach), 12,3 (72 pM.) und 16,8 mg (’/i pM.) angegeben. 
Der Befund des Esbach stieg entsprechend, aber innerhalb beider 
Gruppen bestand kein konstanter Parallelismus zwischen Esbach und 
N-Wert, vielmehr ein Verhalten derart, dass auch niedrige Stickstoffvverte 
relativ hohem Esbach gegenüberstanden und umgekehrt. Salomon 
führte diese Erscheinung auf event. Peptonisierung des Eiweisses durch 
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Fermente oder bakterielle Einwirkung — neben der anerkannten Un¬ 
genauigkeit des Esbachschen Reagenz überhaupt — zurück. Von be¬ 
sonderer Wichtigkeit ist es, dass gerade den auffallend niedrigen N- 
Werten bei einigen Karzinoraföllen relativ hohe Resultate mit dem Es¬ 
bach gegenüberstehen. 

In 2 Fällen war durch die Probe die Diffcrentialdiagnose entschie¬ 
den gefördert worden: ^ 

1. Patient mit wechselndem Tumorbefand im Abdomen. Massige motorische 
Insuffizienz. HCl = 0. Keine Milchsäure. Salomon: 8,9 mg N, Esbach = 0. 
Weiterer Verlauf sprach für gutartiges Leiden. 

2. Abmagerung. Kachexie. Erbrechen. Leichte motorische Insuffizienz. 
HCI = 0. Salomon: 12,8mg, Esbach: Opal. Darauf Diagnose: Gastritis chronica. 
Später von anderer Seite trotzdem Operation: Gutartige Diagnose bestätigt. 

Die erste Nachprüfung, von Sigel (2) aus der Ewald sehen Abteilung des 
Augusta-Hospitals 1904 veröffentlicht, ergab im wesentlichen eine Bestätigung der 
Beobachtungen Salomo ns. Doch fand Sigel für das Ulcus ventr. durchschnittlich 
beträchtlich höhere Stickstoffwerte, die bis zu 28 rag N im Maximum bei einer gut¬ 
artigen Pylorusstenose und im Durchschnitt ca. 23 mg N betrugen. Niedrige Werte 
beim Karzinom fand er nicht, hier lagen die N-Zahlen regelmässig zwischen 35 und 
63 mg, und die mit Esbach gefundenen Werte zwischen leichter Trübung und 
^4 pM. Auf Grund dieser Resultate glaubt Sigel, dass es in einzelnen, unter dem 
Bilde der chronischen Gastritis verlaufenden Fällen gelingen werde, auch ohne pal- 
pablen Tumor die Diagnose auf Carcinoma ventr. zu stellen, dass aber die Methode 
beim einfachen offenen Ulkus im Stich lasse, da schon bei zweifellos gutartigem 
Ulkus zu differente Werte zu finden seien, als dass ein sicherer differentialdiagnosti¬ 
scher Schluss ermöglicht w'ürde. Die untere Grenzzahl, welche für Karzinom mit 
Wahrscheinlichkeit zu verwerten ist, erhöht Sigel auf 25 mg N. 

Auf die Ergründung des auffallenden Befundes bei gutartiger Pylorusstenose ist 
Sigel nicht weiter eingegangen. In 2 Karzinomfällen, welche zwar hohe N-Werte, 
aber nur geringe Befunde mit Esbach zeigten, war vor einigen Monaten die Gastro¬ 
enterostomie gemacht worden, und Sigel glaubt mit dem Fortfallen des dauernden 
Reizes auf den Tumor durch die Ausschaltung desselben die geringe Eiweissabschei- 
dung erklären zu können. Als besonders bemerkenswert hebt er einen Fall hervor, 
dessen Beobachtung einen Tumor in abd. ergab, ohne die Möglichkeit genauer 
Lokalisationsdiagnose, und ein Resultat der Funktionsprüfung des Magens, welches 
durchaus nicht für eine maligne Erkrankung desselben verwertet w^erden konnte. Die 
Untersuchung nach Salomon mit 63 mg N und pM. Esb. entschied für Magen¬ 
karzinom, und die daraufhin vorgenommene Operation bestätigte diese Diagnose. 

Berent und Gutmann (3) konnten gleichfalls im ganzen die gleichen Be¬ 
funde erheben wie Salomon. Auch bei ihren üntersuchungen gutartiger Magen¬ 
erkrankungen (im ganzen 24) inkl. chronischer Gastritis erhob sich der N-Gehalt des 
Spülwassers nicht über 12,6 mg und Esbach ergab nur gelegentliche leichte 
Opaleszenz. Mit einer Ausnahme, deren Befund jedoch durch zufällige Beimischung 
frischen Blutes nicht verwertbar ist, betrug auch beim Llcus ventr. der N-Gchalt 
nicht über 8,4 mg und wurde selbst durch die Blutbeimengung bemerkenswerter¬ 
weise nur bis 28 mg Esb.) gesteigert. Die untersuchten Karzinomfälle ( 8 ) 

ergaben im allgemeinen einen N-Wert, der zwischen 19,6 und 79,8 mg lag und mit 
dem Esb.-Reagenz leichte Trübung bis ^4 Doch sind zwei Ausnahmen ange¬ 

führt,, welche nur 9,8 (leichte Trübung) bzw. 8,4 mg N (Y 4 P-^L) erzielten; beider¬ 
seits Fälle, bei deren (Obduktion jeweils ein fiach-intiltrierendes Karzinom gefunden 
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wurde und im ersten keine, im zweiten nur eine seichte, zirka bohnengrosse Ulzeration. 
Auch Bereut und Gutmann heben 2 Fälle hervor, bei denen die Befunde der 
Salomonschen Methode als Wegweiser für die differentielle Diagnose dienen konnte: 

In dem einen Fall bestanden Zeichen einer chronischen Pylorusstenose, Fehlen 
der HCl, Spuren von Milchsäure, fühlbare Resistenz. Salomon: 5,1 mg, Esb. = 0. 
Eine Operation bestätigte gutartige Erkrankung des Pylorus. 

Im zweiten konnte ein Tumor im Epigastrium palpiert werden. Die Magen- 
untersuchong ergab Gastrektasie bei fehlender freier HCl. Salomon: 2,9 mg, 
Esb. =0. Bei der Operation fand sich ein gutartiger Tumor der Gallenblase. 

Die von Berent und Gutmann gefundenen Resultate führten zu der mit 
Sigels Urteil übereinstimmenden Ablehnung der Methode als differentialdiagnosti¬ 
sches Hilfsmittel zur sicheren Unterscheidung von Karzinom und Ulcus. Ulzeration 
in gutartigem oder malignem Sinn erscheint als conditio sine qua non zur Gewinnung 
positiver Ergebnisse. Daher lässt die Methode bei nicht ulzerierten Karzinomen im 
Stich und ihr Hauptwert ist mehr auf den positiven Ausfall zu legen. 

AufGrund eigener Untersuchungen hält Reichenstein^) (4) die Salomonscbe 
Probe nicht für genügend sicher zur exakten Diagnose eines Magenkarzinoms, zumal 
er in einem operativ bestätigten Fall von Carcinoma ventr. nur sehr niedrige Werte 
fand, und spricht den Verdacht aus, dass die hohen Werte event. durch Speisereste 
bedingt sein könnten, welche, am Abend nicht völlig entfernt, am Morgen dem Spül¬ 
wasser beigemischt würden. Im Gegensatz zu Reichenstein fand Orlowski^) (5) 
bei Magenkarzinomen stets zirka ^/o pM. Eiweiss nach Esbach im Spülwasser. 

Schittenhelm und Lowes (6) haben auf der Göttinger Klinik im ganzen 
11 gutartige und 5 maligne Magenerkrankungen nach der Salomonschen Methode 
untersucht, in einem Teil der Fälle aber nur das Resultat mit dem Esbac h-Reagenz 
geprüft, da sie dem Stickstoffgehalt einen eindeutigen Wert nicht beimessen. Im 
ganzen geben sie in ihrer Arbeit wiederum eine Bestätigung der früheren Unter¬ 
suchungen und halten die Salomon sehe Probe für ein sehr wertvolles Hilfsmittel 
für die frühzeitige Erkennung inzipienter Magenkarzinome. Zu diesem sehr günstigen 
Urteil kommen sie insbesondere auf Grund der Beobachtung, dass chronische Gastritis 
und gutartiges Ulcus nie die hohen Werte ergaben wie die grösstenteils durch Ope¬ 
ration bestätigten Karzinome des Magens, und dass es in einem Falle gelang, die 
anfangs unsichere Differentialdiagnose im Sinne einer malignen Neubildung mit 
Erfolg durch die Probe zu entscheiden: 

öOjähr. Pat. Kein Tumor. Residuen. Befund im Probefrühstück wechselt, ein¬ 
mal HCl „angedeuteU^, das zweite Mal fehlend, dagegen Fettsäuren positiv. Angaben 
über Blutnachweis im Magen oder Stuhl fehlen. Salomon: ^4 ^^b. und 

32,48 mg N. Operation: Haselnussgrosser Tumor, der sich als karzinomatös ent¬ 
artetes Ulcus erweist. Resektion. 

Es verdient noch besonders erwähnt zu werden, dass in 2 gutartigen Fällen 
(1 Hypazidität-Hysterie und 1 Gastrosukkorrhoe) Trübung mit Esbach und Werte 
von 28,0 bzw. 28,6 mg N gefunden worden. Im letzteren Fall wird angegeben, dass 
im Sediment der Spülflüssigkeit „einige feste PartikeP* vorhanden gewesen wären, über 
deren Natur weitere Angaben leider fehlen: In der Pylorosgegend konnte eine tumor- 
artige Resistenz gefühlt werden, HCl vorhanden. Angaben über event. vorhandenes 
Blut im Magen und Stuhl sind nicht notirt. Wahrscheinlich hat es sich also hier 
wohl um ein altes Ulcus ventr. gehandelt. Nicht ganz geklärt scheint mir auch ein 
Fall, welcher bei Yg ^sb. einen N-Gehalt von 212 mg ergab und als Ulcus 
ventr. carcinomatosum angeführt worden ist. 

Es handelte sich um einen 53jährigen Patienten, der in der Klinik sowohl im 
nüchteren Magen als imStuhl reichlich Blut aufwies und auch eine richtige Hämatemesis 

1) Diese Arbeit war mir im Original nicht zugänglich. 

Zeitsebr. f. klin. Medizin, üö. 13d. If. 1 u. 2 . y 
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dort überstand. Insafßzienzerscheinungen des Pylorus. Reichlich HGl. Keine 
Operation. Darnach scheint mir die Diagnose der malignen Entartung auf schwachen 
Füssen zu stehen und auch der Wert der Salomonschen Probe durch die reich¬ 
lichen Mengen Blut im nüchteren Magen stark beeinflusst zu sein. 

Die 47 Fälle umfassenden Beobachtungen Zirkelbachs (7) bestätigen auch 
ihrerseits alle früheren Untersuchungen und ergeben im wesentlichen neue Gesichts¬ 
punkte nicht. Zirkelbach fällte vor Ansetzen der Probe das im Spülwasser vor¬ 
handene Muzin durch Essigsäure und eventuelle Blutbeimengungen durch Hinzufügen 
von etwas Kochsalz und Filtration. Von 10 Karzinomen des Magens ergaben die 
Untersuchungen im allgemeinen N-Werte von 32,1 bis 83,2 mg (Esbach: starke Trü¬ 
bung — ®/4 pM.). Doch ist in 2 Fällen 5,3 mg (Y^ pM.) bzw. 8,3 mg (Y 4 pM.! ! 
Druckfehler?) notiert, ohne dass ZirkeIbach es für nötig erachtet, auf diese Be¬ 
funde näher einzugehen. Die Werte aller übrigen Proben magengesunder oder an 
gutartigen Erkrankungen des Magens (exkl. Ulcus) leidender Patienten ergaben Werte 
bis zu 12,5 mg N (Esbach: Trübung). Nach Zirkelbachs Erfahrung spricht eine 
starke Trübung des Spülwassers, noch mehr aber eine Stickstoffmenge von 30 mg 
für Magenkarzinom, und es ist daher nach seiner Ansicht die Salomonsche Methode 
zwar in zweifelhaften Fällen keine genügende Stütze für sich allein, aber sie kann 
doch mit Ausnahme der seltenen nicht ulzerierten Fälle als ein brauchbares Symptom 
zur frühzeitigen Diagnose des Karzinoms dienen. 

Wesentlich neue Gesichtspunkte in der Beurteilung der Salomonschen Probe 
brachte in gewisser Hinsicht die Arbeit von Reicher ( 8 ). Während bisher allgemein 
die von Salomon angenommene Grundlage der Methode, das supponierte Vorhanden¬ 
sein einer Serumausscheidung von der Oberfläche des karzinomatösen Geschwürs als 
tatsächlich begründet ohne weitere Kritik anerkannt worden war, stellte Reicher 
zuerst die Frage auf, ob denn überhaupt ein höherer Serumalbumingehalt im Spül¬ 
wasser die grösseren Werte im Esbach sehen Reagenzröhrchen bewirkte, bzw. welche 
Eiweisskörper den gefundenen Niederschlag hervorriefen. Zu diesem Zwecke prüfte 
er die bei der Ausheberung des Magens gewonnene Flüssigkeit auf die in Betracht 
kommenden verschiedenen Eiweisskörper (Muzin, Albumosen und Peptone, Albumin, 
Nukleoproteide bzw. Purinbasen) und konnte auf Grund von 23 Untersuchungen gut¬ 
artiger und maligner Magenerkrankungen folgendes feststellen: 

Bei allen Fällen von Magenkarzinom bestand der Yg — V2 P^* Esbach betra¬ 
gende Niederschlag in allererster Linie aus Nukleoproteidcn und in geringem Masse 
aus Muzin; Serumalbumin war entweder nur in Spuren vorhanden oder fehlte ganz. 
In den Fällen von gutartigen Magenerkrankungen, welche eine Trübung mit dem 
Esbach ergeben hatten, bestand das gleiche Verhältnis, nur in 2 Fällen mit Werten 
von ^/o pM. Esbach (einmal bei einer Achylie mit reichlichem Gallegehalt der Spül¬ 
flüssigkeit^) und zweitens bei einem chronischen Magenkatarrh) bewirkte reichlich 
vorhandenes Muzin in der Hauptsache den Niederschlag. Aus diesen Befunden 
schliesst Reicher, dass nicht in erster Linie die vermutete Absonderung von Serum¬ 
albumin auf der Gesellwürsfläche den positiven Ausfall der Salomon-Probe bedingt, 
sondern ein über das Mass der normalen „Epithelmauserung“ gesteigerter Zerfall 
von Zell- und Kernsubstanz. Erst in zweiter Reihe kommt nach Reicher in den 
meisten Fällen das beim chronischen Magenkatarrh und insbesondere beim Magen¬ 
karzinom fast regelmässig vermehrt ausgeschiedene Muzin des Magenschleims in 
Betracht. Serumalbumin spielt dagegen entweder überhaupt keine oder nur eine sehr 
untergeordnete Rolle. Auf dem Boden dieser Erfahrung lässt sich nach Reich er s 
Ansicht gleichsam eine Stufenleiter von Niederschlagswerten aufstellen, die bei 
zartester Trübung in normalen Fällen beginnt und über stärkere oder flockige Trü- 


1) Verunreinigung durch Gallemuzin. 
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bung bei Magenkatarrhen bis zu den stark positiven Ausfällungen beim ulzerierten 
Magenkarzinom fortschroitet und in jeder Gruppe der mehr und mehr über die Norm 
gesteigerten Abstossung und dem vermehrten Zerfall von Zellen an der Oberfläche 
der Magenschleimhaut entspricht. 

Reicher erörtert naturgemäss die Frage, ob für die Beurteilung des prakti¬ 
schen Wertes der Methode durch diese Befunde etwa wesentlich neue Gesichtspunkte 
gegeben seien. Die Beimengung echten Magenschleims bzw. seiner Verdauungspro¬ 
dukte und die Erhöhung der Eiweissfällung durch Muzingehalt wird nach Reichers 
Meinung nicht geeignet sein, den Wert der Probe im allgemeinen herabzusetzen. 
Gerade beim Karzinom des Magens werden im nüchternen Spülwasser des Magens die 
grössten Schleimmengen gefunden im Gegensatz zu den gutartigen Stenosen des 
Pylorus, den Magenneurosen und meist auch der einfachen Achylie. Schwierigkeiten 
könnten event. nur exzessiv schleimige Formen der Gastritis chronica und die von 
Kuttner (9) beschriebene Gastromyxorrhoe^) bereiten. Doch ist man leicht 
imstande, durch eine ad hoc angestellte Probe mit Essigsäure die Muzinkomponente 
des Niederschlages genau zu erkennen und event. auszuschalten. Reicher empfiehlt 
daher, bei allen Spülflüssigkeiten, welche deutliche Gallenfarbstoffreaktion (Gallen¬ 
muzin) geben oder schon makroskopisch Schleimbeimengung zeigen, eine derartige 
Vorprobe anzustellen-). 

Aber auch der Befund grosser Mengen von Nukleoproteiden bzw, von Purinbasen 
beim Magenkarzinom kann den Wert der Methode nur unterstützen, da in der normalen 
Magenschleimhaut, wie Ad. Schmidt nachgewieseii hat, nur eine geringe Ab¬ 
stossung und Neubildung des Schleimhautepithels zu beobachten ist, diese zwar nach 
Tellering (10), Schütz (11) und Kuttner namentlich bei Katarrhen des Magens 
unter Hinzutreten von Leukozyten erheblich gesteigert erscheint, aber doch ihre 
höchsten Grade erst bei Tumoren der Schleimhaut in Verbindung mit dem meist 
hinzugesellten chronischen Katarrh der nicht maligne entarteten Schleimhautbezirke 
erreicht. Zum Nachweis der aus ihnen stammenden Nukleinstoffe ist auch nach 
Reicher eine Glzeration der Oberfläche erforderlich, die den zerfallenden Zellen den 
Weg ins Magenlumen und damit in das Spülwasser eröffnet. 

Nach Reichers Untersuchungen besteht also Salomons Vermutung einer 
erheblicheren Sorumausscheidung von der Oberfläche ulzeröser Prozesse der Magen¬ 
schleimhaut scheinbar nicht zu Recht, ohne dass jedoch diese Beobachtung auf die 
praktische Bewertung der Methode einen ändernden Einfluss hätte ausüben können. 

Die Zusammenstellung ergibt, dass bisher ira ganzen weit über 
200 Fälle von Magenkrankheiten nach Salomons Methode untersucht 
worden sind, darunter erheblich mehr als 50 zweifellose Magenkarzinome. 
Von diesen hat die Methode tatsächlich versagt nur in einem 
sehr kleinen Prozentsatz, einmal nach der Tabelle Sigels bei einem 
Fall von angeblich benigner Pylorusstenose (N = 28 mg, Esb. = pM.), 

sowie in einem Fall von flächenhaft infitrierendem, nicht ulzerierten 
Magenkarzinom nach Derent und Gutmann (N = 9,8 mg, Esb.: 
leichte Trübung). In den übrigen, vereinzelt vorhandenen über- 
rasscenden Werten ergänzten sich stets die Befunde für N und 
Esbach derart, dass eine Beurteilung des Falles im Sinne Salomons 

1) Bei welcher bis zu 100 ccm schleimigen Sekretes im nüchternen Magen zu 
finden sind. 

2) Unmöglich ist der vollständige Nachweis des Muzins nur in salzsauren Spül¬ 
flüssigkeiten, da hier eine teilweise Verdauung des Muzins stattfinden kann. 

3 ^ 
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ermöglicht wurde, also bei auffallenden Stickstoffwerten, die nach Sach¬ 
lage der übrigen klinischen Zeichen a priori erwarteten Eiweisswerte mit 
dem Esbach’scben Reagenz angezeigt wurden oder umgekehrt. Daraus 
erhellt, dass die Ausführung der Methode mit alleiniger Esbach- oder 
Stickstoffbestimmung als einseitig und nicht ausreichend angesehen wer¬ 
den muss, da nur die Kenntnis beider Werte eine hinreichend sichere 
Beurteilung der Untersuchung gewinnen lässt. Im allgemeinen hat in 
Zweifelsfällen die Prüfung mit dem Es hach sehen Reagenz bisher mehr 
die logisch erwarteten Werte ergeben, als die Stickstoffbestimmung. 

Es dürfte daher im ganzen in solchen Fällen mehr Gewicht auf das 
Ergebnis der Messung nach Esbach zu legen sein, als auf die Höhe 
der N-Werte, bei unverständlich grossen Differenzen beider Befunde aber 
eine Wiederholung der Probe angebracht erscheinen. 

Die objektive Beantwortung der Frage, in welchen der bisher zu¬ 
sammengestellten Untersuchungen die Salomonsche Methode durch 
sicheren und eindeutigen Befund da fördernd einsetzen konnte, wo 
die bisher üblichen klinischen Methoden Zweifel übrig Hessen, 
ist leider bei der teilweise recht lückenhaften Zusammenstellung, die 
oft eine Anführung aller oder wichtiger klinischer Daten vermissen lässt, 
nur begrenzt möglich. Doch steht nach den tabellarischen Uebersichten 
fest, dass die Diagnose in insgesamt 7 Fälleni) durch den Ausfall der 
Probe allein sicher gefördert ist und die teilweise zur Entfernung der 
malignen Geschwulst führende Entscheidung in erster Linie auf das 
Konto des Salomon sehen Verfahrens zu setzen ist. 

Eine tatsächliche Verleitung zu irrtümlichen Schlüssen und 
fehlerhaftem Handeln durch den Ausfall der Probe ist in keiner der 
Arbeiten angegeben. 

Auf Grund der vorliegenden Arbeiten hat sich die Salomonsche Methode 
schon jetzt ein klinisches Bürgerrecht erworben. Kuttnor (12) bemerkt, dass starke 
Eiweissausscheidung (über 20—25 mg N) entschieden im Sinne eines Karzinoms 
spräche, wenngleich eine solche auch gelegentlich, aber offenbar sehr selten, bei der 
einfachen Gastritis Vorkommen könne, und dass die Probe in schwierigen Fällen die 
Lokaldiagnose eines event. palpablen Tumors zu erleichtern imstande sei. Ad. 
Schmidt (13) betont die Möglichkeit einer event. Frühdiagnose des Magenkrebses auf 
Grund der Methode und Boas (15) ist der Meinung, dass der Wert derselben beson¬ 
ders in der Möglichkeit der Unterscheidung von chronischer Gastritis und Karzinom 
zu liegen scheine, während einfaches Ulcus bzw. nicht ulzeriertes Karzinom in zweifel¬ 
haften Fällen auch durch die Salomonsche Probe nicht unterschieden werden 
könnten. 

Die eigenen Untersuchungen sind im Folgenden gleichfalls in 
tabellarischer Form angeführt. Zum Zweck der leichteren Uebersicht 
habe ich die Rubriken der Tabellen gegenüber den bisher veröffentlichten 
derart erweitert, dass neben den Werten für Stickstoff und Esbach in 

1) 2 bei Salomon, 1 Sigel, 1 Sehitlenholm, 3 Berent und Gutmann. 
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den Spülflüssigkeiten meist auch deren Reaktion und spezifisches 
Gewicht angeführt ist und in allen Fällen Alter der Patienten und 
das Resultat der Funktionsprüfung des Magens auf Motilität und 
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ungest. 

0 

0 

alkal.=4 

1005 

1 

leichte 

diffuse 

Trüb. 

11,2 
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Tabelle II. 


Karzinome des Magens. 




o 

<D 

cS 

Funktionsprüfung 

S a l 0 m 0 n 



No. 

Krankheit 









Bemerkungen 

p 












Probefrühstück 


Spez. 

1 

N 



s 

Motilität 



Reaktion 

Esbach 




< 


HClfrei 

|Ges.-Az. 

Gew. 


mg 


1 

Karz. d. klein. 

56 

reichl. 

0 

73 

alkal.=5 

1008 

i 

Vo pM. 

33,6 

Deutl. Tumor. Im nücht. 


Kurvatur 


Resid. 
Milch¬ 
säure 
+ + 





Magen u. Stuhl Blut 4-. 

1 






2 

Care, pylori. 

61 

Reichl. 

0 

14 



|0,9 . 

148 

Palpabl. Tumor. Durch 



Resid. 







Gastroenterostomie be- 




Milch- 





1 


stätigt. Sehr viel Schleim 




säure + 







in der Spülflüssigkeit. 

3 

r r 

61 




alkal. 
= 25 

1013 


9-2.b 

4 Wochen post, operat. 

4 

n n 

51 

leichte 

motor. 

Insuffiz. 

0 

0 



V 2 ?? 

53,2 

Grosser Tumor. 

5 

r* n 

51 






0,4 „ 

66 

2 Monate später Exitus. 


8 Tage später 









Keine Sektion. 

6' 

Karz. d.klein. 

31 

leichte 

8 

27 

alk. = 3 

1014 

opal. 

25,9 

Im nüchternen Magen u- 


Kurvatur 


motor. 






Stuhl Spuren von Blut. 




Insuffiz. 







Tumor palpabel. Opera¬ 
tiv bestätigt. 


Ca. ventr. 

50 

leichte 

0 

y 

alk. = 5 

1009 

1 Vs pM. 

18,5 

Tumor fraglich. Ausser¬ 




motor. 






halb des Hospitals zwei 




Insuftiz. 



1 

1 




Monate später Exitus an 




Milch¬ 
säure + 



j 


j 


„Magenkrebs“. 

8* 

Ca. 

68 

ungest. 

0 

9 

alk. = 5 i 

1009 

flockig. 

15,4 

Grosser Tumor im Epig. 


des Fundus 


Milchs. 

gebundene 



Trüb. 1 


Blut im Stuhl unsicher. 

9* 



0 j 

llCl 

= 0 





irn Magen 0. 

Ca. pylori 

36 

reichl. 1 

0 

38 

alk. = 9 1 

1004 

1V2PM.I 

1 

35 

Im Stuhl Blut. Kleine 



Resid. j 






Resistenz. Operativ be¬ 




Milchs. 







stätigt. Resektion. Ge¬ 




+ + ' 



1 




heilt. 

10* 

r 

54 

sehr 

0 

79 

alkal. 

1010 

V 4 . 1 

32,2 

Kein Tumor. Im Stuhl 




reichl. 
Resid. 1 
Milchs. 
4- -f -f 

1 


= 20 

1 

j 




und Magen kein Blut. 
Operativ bestätigt. Re¬ 
sektion. Heilung. 

11* 

Care, ad 

44 

leichte , 

0 

0 

alk.= 2 

i 

Vs , 

40,6 

Früher Lues! Im nücht. 


pylor. ? 


motor. ' 







.Magen Eiter und Blut 




Insuftiz. 

1 

i 

1 






in Spuren. Ulcus-Be- 
schwerden. Operation. 
Befund etc. s. w. u. 


Sekretionsverhältnisse angegeben wurde. Endlich sind auch überall da, 
wo das Interesse es forderte, kurze Notizen über eventuelle Blut¬ 
oder abnorme Schleimbcfunde im Mageninhalt oder in den Stuhl- 
entlcerungen hinzugefügt. Denn zweifellos muss die Beurteilung des 
Wertes der vorliegenden Methode wesentlich dadurch gefördert werden, 
wenn auf den ersten Blick zu ersehen ist, ob eventuell unterstützende 
oder den Ausfall der Probe störende Faktoren vorhanden waren und 
welchen Einfluss diese auf das Resultat derselben ausübten. Nur die 
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üebersicht über die Gesamtheit der klinischen Symptome und ihr Ver¬ 
gleich mit der Salomonschen Prüfung kann umfassende Grundlagen für 
ihre objektive Wertschätzung bieten. 

Die Spülflüssigkeiten sind stets unfiltriert zur Untersuchung ver¬ 
wandt, um einen Verlust an Eiweissstoffen durch das Filtrieren zu ver¬ 
meiden. 

Die Tabelle ist geteilt einmal in die Üebersicht über die gut¬ 
artigen Magenkrankheiten und zweitens eine solche der Karzinome 
des Magens. Die mit einem * versehenen Fälle werden später noch 
ausführlich besprochen. Die Reaktion der Spülflüssigkeit ist in ccm 
Vio Normal NaOH bzw. H 2 SO 4 angegeben, auf 100 ccm derselben berechnet. 
Der N-Wert entspricht dem in 100 ccm Spülflüssigkeit gefundenen Stick¬ 
stoffgehalt. 

Die nebenstehende Üebersicht lässt auf den ersten Blick erkennen, 
dass aus dem spezifischen Gewicht und der Reaktion der Salomon* 
flüssigkeit ein irgenwie sicherer Schluss auf die Natur der untersuchten 
Magenerkrankung nicht möglich ist. In einigen Fällen zeigt zwar die 
von Karzinomen stammende Flüssigkeit einen höheren Alkaleszenzgrad 
als in der von gutartigen Magenkrankheiten stammenden, doch durchaus 
nicht in konstanter oder prägnanter Weise. Mit 2 Ausnahmen, welche 
im Probefrühstück eine deutliche Hyperazidität des Magensaftes auf¬ 
wiesen, reagierte die Salomonflüssigkeit — auch beim Magengeschwür 
— stets alkalisch. In den meisten Fällen wird also eine nennens¬ 
werte Verdauung von Schleim oder störenden Speiseresten nicht stattfinden. 

Die Befunde, welche für Esbach und Stickstoff erhoben wurden, 
stehen im wesentlichen im vollen Einklang mit den von allen Unter¬ 
suchern gefundenen Resultaten insofern, als im grossen und ganzen bei 
gutartigen Erkrankungen des Magens das Esbach sehe Reagenz und die 
Stickstoffbestimmung niedrigere Werte aufweisen als bei malignen Neu¬ 
bildungen desselben. Ich beschränke mich daher auf eine kuYze Angabe 
dieser nunmehr als konstant und sicherstehend zu betrachtenden 
Erscheinung. Die obere Grenze der Werte bei gutartigen Magen¬ 
krankheiten wird für Stickstoff mit 26,6 mg N und für Esbach mit 
Vs pM. erreicht (Gastrosukkorrhoe bzw. Ulcus ventriculi); im allgemeinen 
liegen die Werte zwischen 4,0 und 20,0 mg N, und das Esbachsche 
Reagenz ergibt entweder überhaupt negativen Ausfall der Probe oder 
leichte Trübung. Die karzinomatösen Magenerkrankungen weisen 
dagegen im allgemeinen Stickstoffwerte von 25 mg und darüber auf und 
nur in 2 Fällen 18,5 bzw. 15,4 mg, das Esbachsche Reagenz schwankt 
hier zwischen opaleszierender Trübung und 3 pM. Mit nur ganz ver¬ 
einzelten Ausnahmen gehen, allerdings innerhalb der Grenzen gewisser 
Schwankungen, Esbach und N-Wert parallel miteinander. Eine wirklich 
bedeutende Differenz weist nur ein Fall auf, welcher 0,9 pM. Esbach bei 
148 mg N ergibt. Hier war die Salomonflüssigkeit von sehr zäher 
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dickflüssiger Beschaifenheit durch starke Schleimbeimengung und daher 
die Möglichkeit eventueller ungleichmässigcr Verteilung des eiweisshaltigen 
Materials in den immerhin kleinen Einzelmengen für die verschiedenen 
Proben wohl gegeben. Auch die eigenen Untersuchungen bestätigen die 
Beobachtungen, dass sich bei auffallenden Resultaten die Werte für N 
und Esbach einander ergänzend unterstützen können. 

Bei der Betrachtung einzelner Fälle muss in erster Linie natur- 
gemäss der Ausfall der Resultate in denjenigen Gruppen von Magen¬ 
erkrankungen interessieren, welche am ehesten diagnostische Schwierig¬ 
keiten bereiten könnten und deren Erkennung durch die Salomonsche 
Methode gegenüber dem Karzinom bisher noch am wenigsten sicher be- ’ 
wiesen ist. 

L Die chronische Gastritis mit reichlicher Schleimbildung. 

Es sind von mir im ganzen 6 derartige Fälle mit willkürlichem 
Einschluss der unter Nr. 2 der ersten Tabelle angeführten Gastrosukkorrhoe, 
die gleichfalls reichlichen Magenschleim entleerte, untersucht worden. 
Der Befund ist im allgemeinen für die Bewertung der Probe ein günstiger: 
Die Fälle unkomplizierter chronischer Gastritis haben höhere 
Werte als 13,3 mg N bzw. minimale Trübung mit Esbach nicht 
ergeben, und selbst bei dem Patienten, dessen Probefrühstück durch 
exzessive Schleimbeimengung deutlich alkalisch reagierte und dessen 
Salomonflüssigkeit auch einen gesteigerten Alkaleszenzgrad (= 6) zeigte, 
wurde mit dem Esbach sehen Reagenz keine Trübung und mit der 
Stickstoffbestimmung nur 9,1 mg N gewonnen. 

Der 27j. Pat., welcher seit einigen W'oohen au Schmerzen im Magen und Rücken 
litt und hie und da erbrochen hatte, zeigte bei der Funktionsprüfung des Magens 
intakte Motilität, schlecht chymifiz. Mageninhalt mit obigem Befund, bei der Aus¬ 
heberung des Probefrühstücks anfangs Spuren frischen Blutes, aber nie Blut im Stuhl¬ 
gang. Er wurde nach entspr. Kur mit 7 Pfd. Gewichtszunahme wesentlich gebessert 
entlassen. 

üeber 20 mg N (Esb. opal.) erheben sich nur 2 Fälle. Der erste 
derselben (No. 1 in Tabelle 1) darf aus folgenden Gründen nicht als 
eindeutig gutartige Magenerkrankung angesehen werden: 

Der 45j. Pat. gab bei seiner Aufnahme an, seit 2 Jahren magenleidend zu sein 
derart, dass er allmählich zunehmende Schmerzen im Magen und Leib besonders des 
Nachts verspürte. Die Nahrungsaufnahme war ohne erkennbaren Einfluss auf die¬ 
selben. Nie Erbrechen. Stuhlgang frei von Blot. Nie Durchfälle. In letzter Zeit 
ca. 20 Pfd. Gewichtsabnahme. Potus -p Lues 0. 

Die Untersuchung ergab neben den Zeichen einer mittelschweren allgemeinen 
Anämie im Epigastrium zwischen Nabel und Proc.xiph. ein fühlbares Schwirren, dem 
ein lautes systol. und diastol. Geräusch in diesem Bezirk entsprach. Ein Tumor nicht 
zu fühlen. Keine Drüsenschwellungen. Sonstige Zeichen einer Kompression der 
Aorta fehlten. Im Urin hier und da Zocker bis zu 2 pCt., kein Eiweiss. Zentral¬ 
nervensystem 0 . B. .Magenmotilität ungestört. Keine Ektasie. Im Probefr. reichl. 
freie HCl. und viel Schleim, kein Blut. Im Stuhl nie Blut. Röntgenaufnahme 
negativ. — Bei einer 2 Monate später erfolgten Nachuntersuchung der gleiche Befund. 
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Probefr. reich!, freie HCl. Jetzt aber deatl. Resistenz im Epig. und weitere Gewichts¬ 
abnahme. 

Nach allem ist also der Verdacht auf eine langsam fortschreitende 
maligne Neubildung, vielleicht am Pankreas, zum mindesten berechtigt, 
und erst die weitere Beobachtung kann mit Sicherheit zeigen, in welcher 
Richtung die Prüfung nach Salomon hier verwertet werden darf. 

Dass im zweiten Fall, dem einer reinen Gastrosukkorrhoe, relativ 
hohe Werte gefunden werden konnten, ist nicht unverständlich. Gerade 
der kontinuierliche Magensaftfluss sondert auch während der Nacht trotz 
der ruhenden Nahrungsaufnahme ein Sekret in das Innere des Magens 
ab, welches Schleim sowie abgestossene Zellen der Magenschleimhaut in 
grösserer Menge enthält und daher an Eiweissstoffen, die mit der Spül¬ 
flüssigkeit zur Untersuchung gelangen, relativ reich sein wird. Es stellt 
daher offenbar die Gastrosukkorrhoe und wohl auch die echte, von 
Kuttner beschriebene Gastromyxorrhoe eine Erkrankungsform dar, 
die eventuell durch hohe Grenzwerte und deren verwischende 
Tendenz zu diagnostischen Zweifeln bei der Beurteilung des 
Resultates nach Salomon Anlass geben könnte. Auch der Fall 
von Schiitenheim und Lowes hat einen N-Wert von 28,6 mg er¬ 
geben und meines Erachtens besteht eine gewisse Wahrscheinlichkeit, 
dass Sigels Fall von benigner Pylorusstenose mit 28 mg N bei der 
Neigung gutartiger Pylorusnarben zu vermehrter Saftabscheidung in den 
Magerr auch Beziehungen zu dieser Krankheitsgruppe hat und so dem 
Verständnis erheblich näher kommt. Es gibt nun aber der übrige 
charakteristische klinische Befund der Sukkorrhoe wohl immer differential¬ 
diagnostische Anhaltspunkte in genügender Weise zur Vermeidung von 
Fehlschlüssen, und daher hat dieser Befund im ganzen mehr theoretisches 
als gerade praktisches Interesse.^) 

II. Ulcus ventriculi. 

Die zweite differentialdiagnostisch wichtige Gruppe umfasst die 
untersuchten 6 Fälle von Ulcus ventriculi, zu denen noch ein Fall 
hinzukommt, dessen Befund nur verdachtweise die Diagnose eines Ulcus 
rechtfertigen konnte. 2 der Fälle sind durch autoptischen Befund bei 
der Operation sichergestellt; bei allen sprach die Summe der klinischen 
Erscheinungen mit Sicherheit für einen ulzerösen Krankheitsprozess im 
Magen. — 

Es ist von vornherein als sehr bemerkenswert zu betonen, dass in 
keinem der Fälle die Bestimmung des N-Wertes über 20,3 mg 
ergab, die Bestimmung nach Esbach Werte, welche zwischen 
negativem Ausfall der Probe und Ys pM-lagen. Eine weit grössere 
Bedeutung erlangen die Befunde jedoch bei näherer Betrachtung: 

1) Der Pat. hat im Hospital eine diätet. Kar durchgemacht und ist beschwerde¬ 
frei mit 11 Pfd. Gewichtszunahme entlassen. 
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Der unter No. 5 (Tab, 1) angeführte Fall von chron. Perigastritis betraf einen 
34 j. Pat., welcher seit einem Jahr magenkrank war und zwar an Magenschmerzen litt, 
die sich nach der Nahrungsaufnahme regelmässig verstärkten. Vor 9 Jahren soll er ein¬ 
mal Blut erbrochen haben. 2 Monate vor der Aufnahme stellte der behandelnde Arzt in 
den Stuhlentleerungen Blut fest, ln letzter Zeit erhebliche Steigerung der Schmerzen. 
Kein Erbrechen. 

Die Untersuchung ergab einen sehr mageren, anämischen Mann, dessen Epigastr. 
von einer harten, druckempßndlichen, unscharf begrenzten Resistenz eingenommen 
war. Kein Aszites. Keine Drüsenschwellungen. Morgens leichte Speiserückstände im 
nüchternen Magen. Im Probefr. freie HCl = 14, Ges.-Az. = 42. Kein Blut im 
Probefr. nachzuweisen. Im Stuhl reichlich schwarzes Blut. Salomon: 20,3 mg N, 
Esb. flockige Trübung am Rand des Röhrchens. Typ. Ulkuskur. Nach 3 Tagen 
Stuhl blutfrei. Aus äusseren Gründen nach 8 Tagen entlassen. Eine, 4 Wochen 
nach der Entlassung erfolgte Benachrichtigung teilte mir mit, dass kurz nach dem 
Fortgang aus dem Hospital nochmals Blutcntleerung mit dem Stuhl erfolgte, nach 
weiterer Ulkuskur aber Besserung eintrat und Beschwerden jetzt fehlen. 

Der besondere Wert dieses Falles liegt in der Beobachtung, dass 
trotz Vorhandenseins eines offenbar offenen Ulcus ad pylor. 
das Resultat der Salomonschen Probe nicht so erheblich ge¬ 
steigert ist, dass es mit Wahrscheinlichkeit für eine maligne 
Neubildung hätte verwertet werden können. 

Einen im ganzen analogen Befund bietet der unter Nr. 8 angeführte 
Fall von Ulcus ventriculi: 

Hier handelt es sich um einen 42 j. Pat., der vor 2 Jahren eine Hämatemesis 
erlitten hatte und nun neuerdings seit mehreren Monaten heftige krampfartige Magen¬ 
schmerzen und häufiges Erbrechen stark saurer blutfreier Speisemassen bemerkte. 
Diätet. Kuren bisher erfolglos. Starke Abmagerung. 

Die Untersuchung des Magens ergab die Zeichen einer leichten Pylorusstenose 
und Spuren von Blut im nüchternen Magen. Im Probefrühstück vermehrte Saft¬ 
sekretion und reichl. freie HCl, kein Blut. Auch im Stuhl kein Blut. Salomon: 
7 mg N, Esb. = 0. Operation: Gutartige Pylorusstenose auf alter Ulkusnarbe. 
Gastroenterostomie. Mit 15 Pfd. Gewichtszunahme geheilt entlassen. Jetzt, nach 
2 Monaten, völlig beschwerdefrei und arbeitsfähig. 

Der Befund des Blutes im nüchternen Magen ist beim Fehlen 
nachweisbarer Blutbeimengung im Stuhl nicht mit voller Sicherheit für 
das Vorhandensein eines offenen Ulkus im Magen zu verwerten, immer¬ 
hin sprechen die sehr grossen Schmerzen nach der Nahrungsaufnahme 
und das Verschwinden derselben nach der Operation mit Wahrschein¬ 
lichkeit für das Vorhandensein eines solchen zur Zeit der Untersuchung, 
und damit ergibt sich der Wert des Salomon-Befundes. 

Im Fall No. 10 ist durch das Resultat der Salomonschen Probe, 
welches in einem gewissen Gegensatz zu den übrigen klinischen Be¬ 
funden stand, die Beurteilung des Krankheitsbildes wesentlich geklärt 
worden: 

Die 54jähr. Pat. hatte vor 12 und 7 Jahren an Blutbrechen gelitten, war in der 
Zwischenzeit meist frei von Beschwerden gewesen, jedoch beobachtete sie seit 4 Mo¬ 
naten Versiegen der Appetenz und häufiges Erbrechen teilweise mehrere Tage vorher 
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genossener Speisen. Eigentliche Magenschmerzen fehlten. 13 Pfd. Gewichtsabnahme 
in den letzten Wochen. 

Die Untersuchung ergab schwere Anämie, fehlenden Tumor, keine Drüsen¬ 
schwellungen. Motorische Insuffizienz. Probefrühstück enthielt weder freie noch ge¬ 
bundene HCl. Milchsäure = 0. Im Stuhl Blut ehern. Salomon: 11,4 mg N, 
Yg pM. Esb. Operation ergab gutartige alte Narbe am Pylorus und gutartiges Ulcus 
duodeni. Gastroenterostomie. Heilung. 

Bei dem Alter der Patientin und dem nach allgemeiner Erfahrung 
für maligne Degeneration eines Ulcus ventriculi sehr suspekten Befund 
würde der dringende Verdacht auf Malignität im vorliegenden Fall wohl 
berechtigt gewesen sein. Lediglich die Salomonsche Probe, insbeson¬ 
dere der N-Gehalt, sprach für gutartiges Leiden, das durch die 3 Tage 
später gemachte Operation vollkommen bestätigt wurde. 

In den beiden Fällen von Gastroptose, welche Ulkussymptome 
boten, aber bei relativ geringem Gehalt des Probefrühstücks an freier HCl 
genaue Beobachtung auf event. Zeichen beginnender maligner Umwand¬ 
lung verlangten, sprach jeweils der Salomon-Befund für Gutartigkeit des 
Leidens, und derweitere günstigeVerlauf rechtfertigte die Annahme desselben. 

Die unter No. 9 aufgeführte Patientin bietet weiterhin besonderes 
Interesse, da auch hier bei zweifellos offenem Ulcus ventr. der 
Salomon niedrige Werte ergab. 

Es handelt sich um eine 45Jähr., recht elende Pat., welche seit Y 2 J^hre an 
sehr quälenden Magenschmerzen krampfartiger Natur mit häufigem Erbrechen blut¬ 
freier, saurer Massen litt. Vor 4 Monaten Operation: Negativer Befund am Magen. 
Vorübergehend scheinbare Besserung. Dann wieder die alten Beschwerden. Starke 
Abmagerung. 

Die Untersuchung ergab hochgradige Anämie, keinen Tumor, aber sehr starke 
Druckemptindlichkeit im Epigastrium. Motorische Insuffizienz. Ira Probefrühstück 
freie HCl Im Stuhl reichlich Blut. Auf Ulkuskur vorübergehend Besserung und 
blutfreie Stuhlentleerung. Nach 8 Tagen Hämatemesis und nun wieder dauernd Blut 
im Stuhl. Operation: Gutartiges Ulkus der kleinen Kurvatur mit sekundärer Pylorus¬ 
stenose. Während der Operation Magenblutung. Gastroenterostomie. Heilung. 

Salomon: am 2. Tage nach der Aufnahme 14 mg N — Ys pM- Esb. 

Aus der Summe der vorstehenden Befunde kann somit auf Grund 
der eigenen Erfahrung geschlossen werden, dass selbst beim nicht 
verheilten oder vernarbten Ulcus ventriculi im allgemeinen die 
Werte der Salomonschen Prüfung — in erster Linie die N-Werte — 
nicht über das Mass anderer gutartiger Magenerkrankungen 
gesteigert werden. Ja dass selbst in denjenigen Fällen, welche 
entweder im nüchternen Mageninhalt Blutspuren oder ira Stuhl¬ 
gang einwandfrei nachzuweisende und nach Lage der Dinge 
mit grösster Wahrscheinlichkeit aus dem Magen stammende 
Blutbeimengungen zeigen, eine Aenderung in diesem Resultat 
der Methode nicht stattzufinden scheint. Voraussetzung bleibt 
naturgeraäss, dass in der Spülflüssigkeit, welche zur Untersuchung be¬ 
nutzt werden soll, Blutbeimengungen erheblicherer Stärke fehlen 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



44 


J. WITTE 


Digitized by 


und eine etwa schon makroskopisch blutig gefärbte Flüssigkeit als un¬ 
brauchbar zur Bestimmung betrachtet wird. Dass die Probe in allen 
Fällen, die schon bei der einfachen Ausheberung des Magens oder in 
etwa Erbrochenem grössere Mengen Blutes entleert haben, kontra¬ 
indiziert ist, bedarf wohl keiner weiteren Erörterung. Ich habe in 
jedem Fall von der Spülflüssigkeit die Blutprobe negativ erhalten, kann 
also selbst minimale Verunreinigungen durch Blut ausschliessen. 

m. Magenkarzinome. 

Die Karzinome des Magens sind durch 11 Untersuchungen ver¬ 
treten und haben im ganzen Befunde ergeben, welche mit den auch 
anderen Orts erhobenen übereinstimmen und deren Einzelheiten daher 
aus der Tabelle leicht zu ersehen sind. Immerhin veranlassen sie zu 
einer Reihe von Ueberlegungen, die am klarsten an der Hand bestimmter 
Krankheitsfälle erkennbar sind^). 

Von Bedeutung scheint mir in erster Linie das Fehlen wirk¬ 
lich positiver Werte in 2 Fällen: 

In dem einen derselben (Fall 7 Tab. II) stammte die Spülflüssigkeit von einer 
Patientin von öOJahren, welche an häufigem, meist abendlichen Erbrochen und progre¬ 
dienter Abmagerung litt. Motorische Insuffizienz. HCIO. Reichlich Milchsäure. Tumor 
imEpigastrium. Im Stuhl kein Blut. Salomon: 18,5mg N — Esb. Patientin 

wurde aus äusseren Gründen nicht operiert und ist 2 Monate nach der Untersuchung 
an „Magenkrebs“ gestorben. 

Im zweiten (Fall 8) handelt es sich um eine noch in Beobachtung befindliche 
68jährige Patientin, welche keinerlei motorische Insuffizienzerscheinungen bietet, aber 
schon bei der Aufnahme einen grossen, das ganze Epigastrium ausfüllenden Tumor 
aufwies. Während der Beobachtung sind Metastasen in der Leber fühlbar geworden. 
Kein Ikterus. HCl 0, Milchsäure 0. Blut in Spuren im Stuhl -}-? Salomon: 
15,4 mg N. Esb. flockige Trübung. — Da die Patientin schon seit 3 Monaten in 
klinischer Behandlung steht, so kann mit Recht gesagt werden, dass der Tumor 
jedenfalls eine sehr geringe Wachstumstendenz zeigt; auch während des Aufenthaltes 
im Hospital ist nie Erbrechen aufgetreten und die Konsumption der Kräfte ist eine 
nur sehr langsam fortschreitende. Vielleicht liegt also hier ein mehr infiltrierendes 
zirrhöses Karzinom vor, und ulzerative Prozesse standen wenigstens zur Zeit der 
Untersuchung nach Salomon bei der Aufnahme im Hintergrund. (Parallelfall zu 
dem von Berent und Gutmann veröffentlichten? S. 32.) Siehe Anm. 2) 

In diesen beiden Fällen fand also die vermittels* der üblichen kli¬ 
nischen Methoden nach aller Erfahrung sicher zu stellende Diagnose 
auf Magenkarzinom seitens der N-Bestimmung keine volle Bestätigung. 
Im ersten Fall trat aber eine deutlich messbare Ausfällung mit dem 
Esbachschen Reagenz ergänzend ein, nur im letzterwähnten kann ein 
ein völliger Versager der Methode gesehen werden, jedenfalls muss ein 

1) Bezüglich der allgemeinen Uebersicht über die Höhe der Werte und das Ver¬ 
hältnis von Esbach zu N siehe S. 39. 

2) Anm. bei der Korrektur: Die Obduktion der inzwischen gestorbenen Pat. 
hat tatsächlich ein ganz hartes, zirrhöses Magenkarzinom ergeben mit flacher, nur 
minimal secernierender Ulzeration. 
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derartig niedriger N-Wert, zumal wenn er mit einem nicht beweisenden 
Esbach gefunden wird, im Zweifelsfalle zum mindesten als sehr un¬ 
sicher bezeichnet werden. 

In den meisten der geprüften Karzinomfälle findet sich jedoch eine 
Bestätigung der klinisch zuvor sicher gestellten Diagnose auf 
maligne Neubildung im Magen. So insbesondere auch in den beiden 
Fällen, welche die Zeichen einer malignen Pylorusstenose einwandsfrei 
darboten und deren Krankheitsherd durch Operation glücklich entfernt 
werden konnte: 

Fall 9. 36jähr. Pat., seit 3 Jahren magenleidend; in letzter Zeit reichlich 
kopiöses Erbrechen. Reichlich Residuen. Probefrühstüok HCl 0. Milchsäure -|-. 
Blut 0. Im Stuhl Blut ehern. -|—|-. Resistenz im Epigastrium. Salomon: 35 mg N, 
Esb. Y 2 P^‘ 'Protz Gewichtszunahme (in 8 Tagen 4 Pfd.!) Operation: Taubenei¬ 
grosses Carcinoma pylori. Resektion. Heilung. Bisher 18 Pfd. Gewichtszunahme. 
Stuhl blutfrei. 

Fall 10. 54jähr. Pat., seit ein paar Monaten Druckgefnhl im Magen, viel Er¬ 
brechen, starker Gewichtsverlust. Kein Tumor. Reichlich Residuen. Probefrähstüok 
HCl 0. Milchsäure -|—[-. Blut weder im Magen noch im Stuhl. Salomon: 32,2 mg 
N, Esb. Y 4 pM. Operation: Wallnussgrosses Carcinoma pylori. Resektion. Heilung. 

Gefördert ist die Differentialdiagnose, welche durch gewisse 
Abweichungen von den mehr weniger charakteristischen klinischen Sym¬ 
ptomen zu Schwierigkeiten führte, durch die Salomonsche Probe im 
folgenden Fall: 

Fall 6 . 31jäbr. Pat., die seit 3 Jahren an typischen Ulkusbeschwerden litt. 
Kein Blntbrechen. Seit 4 Monaten oft Erbrechen und sehr heftige, krampfartige 
Schmerzen im Magen. — Grosse Anämie, Knöchelödem, Blut mikroskopisch: einfache 
schwere Anämie. Keine Drüsenschwellungen. Zwischen Nabel und Proc. xiph. eine 
rundliche, stark druckempfindliche, tumorartige Resistenz von Taubeneigrösse. Ganz 
minimale Residuen. Probefrühstöck freie HCl = 13. Gesamtazidität = 31. Blut 0 . 
Vorübergehend im Stuhl Blut ehern. -{-. — Salomon: 25,9 mg N, opal. Esb. 

Die relativ reichlichen, wenn auch keineswegs hohen Werte für N 
lenkten trotz des Vorhandenseins freier Salzsäure und des Fehlens nach¬ 
weisbarer Drüsenschwellung den bisher gehegten Verdacht auf 
maligne Degeneration eines Ulcus ventr. in sichere Bahnen. Die Ope¬ 
ration und der weitere Verlauf bestätigten diese Diagnose: Es fand sich 
ein hühnereigrosser, fest verwachsener, höckeriger Tumor der kleinen 
Kurvatur, und trotz Gastroenterostomie ist nach der Entlassung eine 
dauernde Besserung nicht eingetreten, vielmehr hat eine Erkundigung 
ergeben, dass die Patientin jetzt (2 Monate post op.) sehr verfallen ist, 
viel Schmerzen hat und dass im Abdomen Aszites nachweisbar ge¬ 
worden ist. 

Der unter No. 11 angeführte Fall bietet auch selbst nach der Prü¬ 
fung mit der Salomonschen Methode erhebliche diagnostische Schwie¬ 
rigkeiten : 

Der 44 jähr. Pat., dör vor .Jabren Lues acquirierte, war schon seit mehreren 
Jahren magenleidend. Typische Ulkusbeschwerden, ohne nachgewiesene Blutung, 
in letzter Zeit häufig Erbrechen und starke Abmagerung. — Zeichen von Lues nicht 
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nachweisbar. Nüchtern geringe Rückstände im Magen und massige Mengen blut- 
gemischten Eiters. Probefrühstück: HCl 0. Milchsäure 0. Blut Im Stuhl bei 
zwei Untersuchungen Blut 0. Kein Tumor, keine Drüsen. Salomon: 40,6 mg N, 
Esb. Y 2 Operation: Der ganze Pylorus und die Pars pylor. mit starr infil¬ 
trierter Wandung. Keine Drüsen. Gastroenterostomie. Ein aus der Gaslroenterostomie- 
wunde des Magens exzidiertes Stückchen infitrierter Magenwand ergibt mikroskopisch 
nur die Zeichen einfacher chronischer Entzündung, kein Karzinom. 

Bei der Entlassung beschwerdefrei, leichte Resistenz im Epigastrium. Probe¬ 
frühstück: HCl 0. Fermentwirkung fast = 0. Nach der Operation in 3 Wochen 
noch 4 Pfund Gewichtsabnahme. 

Der Operationsbefund sprach im Verein aller übrigen klinischen Erscheinungen 
sehr für maligne Erkrankung. Das Fehlen karzinomatöser Veränderungen im weit 
vom Pylorus entfernt excidierten Stückchen hat naturgemäss in keinem Sinne Be¬ 
weiskraft. Das weitere Sinken des Körpergewichts trotz kräftiger Nahrungszufuhr und 
gutem Allgemeinbefindens deutet auch mit gewisser Wahrscheinlichkeit auf bösartige 
Neubildung. Sichere Schlüsse werden jedoch erst durch die weitere Beobachtung 
des Krankheitsverlaufes ermöglicht. 


Wenn nunmehr aus der Uebersicht der eigenen Untersuchungen und 
deren Vergleichung mit den bisherigen Veröffentlichungen das Facit ge¬ 
zogen werden soll, so sind wir imstande, aus dem Gesamtresultate die 
Befunde mit der Salomonschen Methode folgendes zu ersehen: 

1. Im allgemeinen entsprechen die eigenen Befunde den von anderen 
Seiten bisher erhobenen Ergebnissen. — 

2. Die chronische Gastritis mit selbst starker Schleimbildung scheint 
zu event. differential-diagnostischen Irrtümern zwischen gutartiger 
und maligner Erkrankung des Magens keinen Anlass zu geben. 
Damit ist die Annahme begründet, dass es möglich ist, in der 
weitaus grössten Mehrzahl der Fälle mit der Salomonschen 
Probe den gutartigen Magenkatarrh vom Magenkarzinom zu 
trennen. Nur in einem einzigen Fall von zahlreichen Unter¬ 
suchungen ist ein V2 pM* Giessender Niederschlag mit dem Es- 
bachschen R. gewonnen worden, dessen Hauptkomponente aus 
Muzin bestand (Reicher^- 

3 . Das ausgeheilte unkomplizierte Ulcus ventriculi hat bisher stets 
Werte ergeben, die eindeutig für die Gutartigkeit der Erkrankung 
sprachen. 

4 . Dagegen hat die Gastrosukkorrhoe bzw. -myxorrhoe in den 
wenigen untersuchten Fällen Befunde gezeitigt, welche hart an 
der Grenze der Eindeutigkeit stehen. — Wie schon früher betont, 
dürften hier jedoch durch das Vorhandensein sonstiger über¬ 
zeugender klinischer Symptome praktisch irreführende Konsequenzen 
aus diesem Vorkommen wohl kaum je gezogen werden. 

5 . Das offene Ulcus ventriculi, soweit es durch den Ausschluss 
erheblicherer Blutungen der Untersuchung überhaupt zugängig 

1 ) Leider fohlt gerade hier die N-Bestimmung. 
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ist, ergibt, wie speziell die eigenen Untersuchungen zeigen, 
offenbar keine über ein noittleres Mass gesteigerten Werte. 
(Höchster Wert: 21 mg N bzw. flockige Trübung am Glas.) 

6. Die Resultate der Untersuchungen, welche Karzinome des Magens 
betreffen, gehen dahin, dass es in der weitaus grössten Mehrzahl 
der Fälle, die auf Grund der klinischen Untersuchung als 
karzinomkrank oder -verdächtig anzusprechen sind, gelingt, 
durch eindeutige Befunde unter vergleichender Berücksichtigung 
von Esbach und Stickstoffgehalt auch mit der Salomon.schen 
Methode eine Bestätigung der klinischen Diagnose zu erhalten. 
In einigen Fällen, welche sich durch flächenhaftes Wachstum 
infiltrativer Natur und geringe Tendenz zur Ulzeration auszeichnen, 
ist ein Versagen der Methode möglich. Andererseits ist aber 
auch in mehreren Fällen durch eindeutige Resultate eine wesent¬ 
liche Förderung der Diagnose und Therapie durch die Methode 
zweifellos erreicht worden. 

Damit ist die praktische Seite unserer Frage im wesentlichen gelöst. 
Es erübrigt zu bemerken, dass in praxi die gewisse Einseitigkeit der 
Gesichtspunkte, wie sie naturgemäss in den vorstehenden Ausführungen 
gefordert werden musste, nicht massgebend ist. Je mehr der unter¬ 
suchende Arzt versteht, auf Grund von Kenntnis und Erfahrung die 
Summe aller klinisch erreichbaren Symptome zu einem ge¬ 
schlossenen Krankheitsbilde zu vereinen und auch dem scheinbar Un¬ 
bedeutenden den gebührenden Wert beizulegen, desto seltener wird 
er in dem Befund der Salomonschen Probe mehr eine Ueber- 
raschung als eine Bestätigung seines Urteils finden. Das 
schützt ihn davor, sein Handeln etwa von unvermuteten Resultaten 
kritiklos abhängig zu machen, nachdem feststeht, dass ein Vorkommen 
unsicherer Befunde, speziell in dem Gebiete der Grenzwerte, möglich ist. 
Andererseits aber sollen die veröffentlichten Fälle von wirklicher Förderung 
des Erkennens und Handelns durch die Methode allein zu dauernder 
Nachprüfung und Benutzung derselben speziell im klinischen Betriebe 
ermutigen. Die Anzahl solcher'günstiger Fälle kann im bisher begrenzten 
Rahmen der Untersuchungen naturgemäss nur eine kleine sein, und ihr 
Umfang bleibt — völlig vom Zufall abhängig — stets nur ein relativer. 

Die Grenzwerte glaube ich dahin fcstsetzen zu müssen, dass 
Werte über 25—30 mg N und flockiger messbarer Nieder¬ 
schlag im Esbachschen Reagenz mit grösster Wahrschein¬ 
lichkeit für maligne Magenerkrankung sprechen unter ver¬ 
gleichender Berücksichtigung beider Prüfungen. 


Die Frage nach der Berechtigung der von Salomon supponierten 
Theorie über die Serumausscheidung von der ulzeriertcn Gc- 
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schwürsfläche des Magenkarzinonos, mit anderen Worten die Frage 
nach der chemischen Zusammensetzung des Eiweissniederschlages in der 
Spülflüssigkeit und der Komponenten des N-Wertes bedarf noch einer 
eingehenderen Besprechung. 

Wie schon oben genau ausgeführt ist, kam Reicher auf Grund 
seiner diesbezüglichen speziellen Untersuchungen zu dem Schluss, dass 
tatsächlich in allen Fällen von Magenkarzinora das Serumalbumin nur 
eine ganz untergeordnete Rolle bei der Entstehung des Niederschlages 
spielte, in allererster Linie vielmehr Nukleoproteide und in geringerem 
Masse auch Muzinbeimengungen denselben bedingten. Die gleichen 
relativen Verhältnisse fand Reicher im grossen und ganzen auch bei 
gutartigen Magenerkrankungen inkl. Ulcus ventriculi chronicum. Eine 
starke Steigerung des normal nur geringgradigen und bei gutartigen 
Krankheiten der Magenschleimhaut auch jedenfalls begrenzten Zerfalles 
von Epithel bzw. Leukozyten und Tumorelementen sollte nach Reicher 
die hohen Werte der Salomonschen Probe beim Carcinoma ventriculi 
hervorrufen. — 

Ich habe, dem Vorgehen Reichers folgend, eine ganze Anzahl von 
Spülflüssigkeiten nach Salomon gleichfalls auf die chemischen Kompo¬ 
nenten des Eiweissniederschlages untersucht, in erster Linie wie Reicher 
auf Albumin, Nukleinstoffe und Muzin, sowie auf event. Verunreinigungen. 

Ich möchte gleich hier betonen, dass ich nach sorgfältigem Spülen 
auch bei starkentwickelten Pylorusstenosen und völligem Fehlen selbst 
der gebundenen Salzsäure (Verdauung von ei weisshaltigen Speiseresten 
also ausgeschlossen!) im nüchternen Spülwasser nie habe Speise¬ 
reste nachweisen können (cfr. Reichenstein!). In keinem Falle 
konnte ich ferner weder direkt noch mit der Gmelinschen Probe 
Gallenfarbstoff erkennen, so dass also offenbar praktisch eine 
störende Beimengung von Gallenmuzin so gut wie gärnicht in Frage 
kommt, Schon früher habe ich endlich kurz erwähnt, dass sämtliche 
Fälle eine negative Blutprobe ergaben. Um eine verunreinigende 
Vermischung der Salomonflüssigkeit mit Mund- oder Rachenschleim 
zu vermeiden, habe ich stets beim Hcrausnehmen des Magenschlauches, 
sobald die Fensterung in Höhe des Rachens gelangte, durch feste Kom¬ 
pression des unteren Schlauchendes ein Hindurchsickern des event. aus 
dem Rachen beigemengten Schleimes verhindern können. Im übrigen 
bietet das Verschlucken von Speichelmuzin eine Fehlerquelle, die 
erstens nach aller Erfahrung bei der geringen Speichelsekretion zur Nacht 
nur eine sehr unbedeutende sein kann, andererseits ja auch allen Unter¬ 
suchungen gemeinsam zukommen muss und daher praktisch nicht von 
Belang ist. Das von Reicher empfohlene Verbot, den Speichel zwischen 
den zwei Ausspülungen zu verschlucken, ist daher ra. E. überflüssig 

Schon die nebenstehende kurze Uebersicht lehrt, dass bezüglich der 
von Reicher gefundenen Verhältnisse durchaus nicht die Regel- 
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Tabelle III. 


No. 


Esbach 

N 

rag 

Muzin 

Albumin 


Bemerkungen 

l 

Gastritis cbron. 

minimale 

Trübung 

11,4 

0 

minimale 

Trübung 

minimale 

Trübung 

— 

2 

Gastritis acida 

0 

4,2 

0 

0 

0 

— 

3 

Gastritis chron. 

0 

9,1 

0 

0 

0 

— 

4 

Gastroptos% 

leicht 

opalesz. 

11,4 

leichte 

Trübung 

• 0 

0 

— 

5 

Perigastritis 
chron. ex ulcere 

flockige 

Trübung 

20,3 

Trübung 

leichte 

Trübung 

Spur 

Trübung 

liii Stuhl Blut -1—|- 
freie HCl = 14 

6 

Ulcus ventr. 

Vfi pM. 

14,0 

leichte 

Trübung 

deutliche 

Trübung 

0 

Im Stuhl Blut ++ 
freie HCl = 22 

7 

Ulcus ventr. 

0 

7,0 

0 

0 

0 

— 

8 

Ulcusstenose am 
Pylorus 

0 

7,0 

0 

0 

0 

— 

9 

Carcinoma pylori 

3 pM. 

92,5 

sehr 

reichlich 

reichlich 

minimale 

Trübung 

Salomonflüssigkeit schon 
makroskopisch sehr 
schleimhaltig 

10 

do. 

opalesz. 

15,4 

leichte 

Trübung 

leichte 

Trübung 

Spur 

*“■ 

11 

do. 

Va pM. 

35,0 

Trübung 

Trübung 

minimale 

Trübung 

Im Stuhl Blut + 

12 

do. 

V. pM. 

32.2 

Trübung 

Trübung 

Spur 

— 

13 

Carcinoma ventr. 
ex ulc. 

'k pM. 

40,6 

leichte 

Trübung 

•deutliche 

Trübung 

leichte 

Trübung 

Im nüchternen Magen 
Eiter und Blut 


mässigkeit zu bestehen scheint, wie sie für die Annahme eines de¬ 
finitiven Urteils erforderlich ist. Der Gegensatz der Befunde gerade bei 
den Karzinomen des Magens ist so auffällig, dass auch ich mich nicht 
anheischig machen kann, aus diesen Zusammenstellungen bindende 
Schlüsse zu ziehen. Weitere Untersuchungen müssen in dieser Richtung 
klärend wirken. Soviel kann jedoch aus der vorstehenden Tabelle ge¬ 
schlossen werden, dass entgegen Reichers Vermutung doch auch Fälle 
von Carcinoma ventr. Vorkommen, welche im nüchternen Spülwasser 
nach Salomon neben verschwindend kleinen Mengen von Nukleopro- 
teiden reichlicheren Gehalt an Serumalbumin aufweisen. In 
allen Karzinomfällen macht die Muzinkomponente neben dem Albumin 
einen wesentlichen Faktor bei der Bildung des Niedershlages ausU. 

Diejenigen Ulcusfälle, welche eine Reaktion mit dem Esbachschen 
Reagenz ergaben, haben dieselben Beziehungen der einzelnen Eiweiss- 
körper zu einander, wie die Karzinome. Es ist hier besonders be¬ 
merkenswert, dass es 2 Fälle sind, welche neben den typischen klinischen 
Zeichen eines Ulcus ventriculi reichlich Blut im Stuhlgang entleerten, 
also mit allergrösster Wahrscheinlichkeit für die Annahme eines offenen 
Ulcus im Magen zu verwerten sind. Wir finden hier je nach dem Grad 


1) Ich will nicht unterlassen zu erwähnen, dass die beiden Karzinomrälle, 
welche nur eine Spur von Nnkleoproteiden nach weisen Hessen, solche sind, die sich 
einmal durch eine sehr kleine Ulzeration, das andere Mal durch sehr geringe Wachs- 
tumstendenz, niedrigen Salomon, fehlende Blutung auszeichnen. 

Zeitsehr. f. klin. Mediiin. 65. Bd. H. 1 u. 2. i 
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des Esbach leichte oder deutliche Trübung durch Serumalbunain und 
leichte Trübung durch Muzin, aber nur minimale Spuren von Nukleo- 
proteiden. Damit erscheint der Beweis geliefert, dass auch das 
gutartige Magengeschwür Serumalbumin in das Innere des 
Magens absondert, und dass andererseits wohl durch den Reiz des 
Geschwürs auch eine so starke Schleimbildung im nüchternen Magen 
stattfindet, dass sie durch das Esbachsche Reagenz nachweisbar wird. 

Dieses Ergebnis stimmt völlig mit den Befunden übergjn, welche 
Ad. Schmidt (14) bei der Untersuchung über den Schleim im Magen 
bei verschiedenen Erankheitsformen desselben gefunden hat: Dass näm¬ 
lich in exquisiter Weise am Rande des Ulcus ventriculi Umwandlung 
von Zylinderepithel in Becherzellen und darmepithelähnliche Zellen und 
dementsprechend eine Vermehrung der Schleimproduktion stattfindet. 
Die beim Ulcus simplex abgesonderte Schleimmenge scheint bei ober¬ 
flächlicher Betrachtung oft nur eine geringfügige zu sein, da nach 
Schmidts Annahme der bei dieser Krankheit so oft vermehrte Salz¬ 
säuregehalt den gebildeten Schleim zu feinen Fädchcn und Flocken ge¬ 
rinnen lässt, während beim Magenkarzinom die verdauende Kraft der 
Salzsäure meist fortfällt^). 

Weich erheblichen Einfluss ein wechselnder Muzingehalt der 
Salomonflüssigkeit auf den Ausfall der Probe ausübt, ist aus der fol¬ 
genden kurzen Uebersicht leicht zu erkennen, in welcher die Werte für 
Esbach und Stickstoff einmal bei üblichem Gang der Untersuchung nach 
Salomon ausgeführt sind und sodann nach Ausfällung des Muzins durch 
Essigsäure und Untersuchung des Filtrates: 


Tabelle IV. 


No. 

Krankheit 

Esbach 

N 

mg 

nach Ausfäl 
Muzi] 

Esbach 

lung des 

QS 

N 

mg 

1 

Carcinoma pylori 

3 pM. 

92,5 

1 pM. 

46,2 

2 

Carcinoma ventriculi 

Üockige 

Trübung 

15,4 

leichte 

Opaleszenz 

11,2 

3 

Carcinoma pylori 

V 2 pM. 

35,0 

diffuse 

Trübung 

^ 20,3 

i 

4 

Carcinoma pylori 

Vi pM. 

32,2 

Vs pM. 

16,8 

5 

Perigastritis chronica 
ex ulcere 

flockige 

Trübung 

20,3 

leichte 

Trübung 

16,8 


Wie deutlich ersichtlich, sinkt der N-Wert in einzelnen Fällen von 
Karzinom fast auf die Hälfte des ursprünglichen Ergebnisses herunter. 
Dagegen bewirkt bemerkenswerterweise in dem Ulcusfall der Fortfall 
der Muzinkomponente nur ein recht unbedeutendes Sinken des Stickstoff¬ 
wertes, und die gleiche Beobachtung ist bei dem in Tabelle 2 unter 


1) Nach Ad. Schmidt wird Schleim um so schneller verdaut, je grösser der 
llCl-Gehalt des Magensaftes ist. 
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No. 8 angeführten Fall zu erheben, der sich durch sehr langsames 
Wachstum, fehlende Blutungen etc. auszeichnete. 

Die untersuchten Fälle von chronischer Gastritis haben trotz 
teilweise sehr reichlicher Schleimbeimcngung im Frobefrühstück einen 
Nachweis von Muzin in der Salomonflüssigkeit nicht ergeben, und nur 
in einem Fall Hessen sich Spuren von Albumin und Proteiden er¬ 
kennen. — 

Aus diesen Untersuchungen erhellt daher nochmals, 

1. wie die verschiedenen Beziehungen der in erster Linie für den 
differentialdiagnostischen Wert der Probe in Betracht kommenden 
benignen Magenerkrankungen zur Absonderung von Magenschleim nach 
bisheriger Kenntnis so gestaltet sind, dass sie verwirrende Ein¬ 
flüsse auf den Ausfall der Probe in der Regel nicht bewirken; 

2. dass für das Zustandekommen eines positiven Ausfalls der 
Salomonschen Probe nicht isoliert vorherrschende Mengen von 
Muzin oder Seruroalbumin oder gar Nukleoproteiden in Frage 
kommen, sondern offenbar alle 3 Komponenten in wechseln¬ 
der Stärke je nach der Natur des Tumors und der Reaktion 
von seiten der Magenschleimhaut auf den Reiz desselben zu¬ 
sammen die Menge von Eiweisstoffen bilden, welche in erster 
Linie für das Vorhandensein eines Karzinoms im Magen verwertet 
werden kann*). 

Ob für das Zustandekommen einer positiven Probe die Ulzeration 
tatsächlich eine conditio sine qua non ist, wie bisher angenommen wor¬ 
den, erscheint mir doch ungewiss. Zwar ist es a priori ver¬ 
ständlich, dass eine breitere ulzerierte Geschwürsfläche sowohl zer¬ 
fallenden Zellen als Serumalbumin leichteren Uebergang in das Innere des 
Magens gestattet, sowie dass der Reiz des Karzinomgeschwürs auch die 
Muzinabsonderung in der Magenschleimhaut erhöht, aber andererseits ist 
es wohl denkbar, dass auch ein nicht ulzerierter Tumor sowohl durch die 
lebhafte Neubildung junger und vermehrte Abstossung untergehender 
Zellen als auch durch die Reizwirkung auf die bisher nicht maligne er¬ 
krankten Gebiete der Magenschleimhaut im Sinne chronisch gastritischcr 
Erkrankung derselben eine solche Abscheidung spez. von Nuklein- und 
Muzinstoffen bewirkt, dass eine stärkere, messbare Eiweissfällung im 
Esbachschen Reagenz resultieren kann. 

Herrn Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Ewald spreche ich auch an dieser 
Stelle für die gütige Anregung zur vorstehenden Arbeit und das stete 
Interesse an ihren Ergebnissen meinen ergebensten Dank aus. 

1) Darnach erscheint es auch unzweckniässig, voi Anstellung der Probe regel¬ 
mässig das Muzin auszuschalten, wie Zirkelbach cs tat. 
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VI. 

Aus der medizinischen Universitätklinik in Breslau. 

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. v. Strümpell.) 

Klinische und bakteriologische Untersuchungen bei 
kroupöser Pneumonie mit besonderer Berücksichtigung 

der Bakteriämie. 

Von 

Marine-Stabsarzt Dr. Wiens, 

kommandiert *ur Klinik. 

(Mit 6 Textfiguren.) 

Das Vorkommen von Pneumokokken im Blute von Pneumoniekranken 
und ihr bakteriologischer Nachweis ist der Gegenstand zahlreicher Ar¬ 
beiten in der Literatur der letzten zwei Jahrzehnte gewesen, ohne dass 
diese Frage bisher in einem einigermassen übereinstimmenden Sinne be¬ 
antwortet worden ist. Während die allgemein verbreitete Anschauung 
dahin geht, dass die Bakteriämie kein konstanter Faktor ist und ein 
Eindringen der Pneumonieerreger in die Blutbahn stets als prognostisch 
ungünstiges Zeichen aufgefasst werden muss, haben doch nicht zu unter¬ 
schätzende Untersuchungen den Nachweis geführt, dass bei der kroupösen 
Pneumonie in allen Fällen die Erreger im strömenden Blut nachgewiesen 
werden können. Es erschien daher nicht unangebracht, unter Berück¬ 
sichtigung der bisher gefundenen Tatsachen diese Frage an dem Material 
der Breslauer Klinik noch einmal zu prüfen und dabei speziell ver¬ 
gleichende Untersuchungen mit verschiedenen Kulturmethoden anzu¬ 
stellen. 

In einigen Fällen erschien es mir angebracht, auch auf den klini¬ 
schen Verlauf etwas näher einzugehen. Insbesondere sind Untersuchungen 
über das Verhalten der Patellarreflexe bei der Pneumonie — eine bis¬ 
her auch nicht übereinstimmend beantwortete Frage — vorgenommen 
worden. 

Die Arbeit ist Anfang Oktober 1907 abgeschlossen. 

I. Bisherige Untersuchungen. 

Auf die bisherigen in der Literatur niedergelegten Untersuchungen 
über die Bakteriämie bei der kroupösen Pneumonie kann aus Mangel 
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an Raum nicht näher eingegangen werden. Ein ausführliches Verzeichnis 
der einschlägigen Literatur ist am Schluss beigefügt. 

Im wesentlichen haben sich daraus folgende, zum Teil recht wider¬ 
sprechende Resultate ergeben: 

a) Die Bakteriämie bei der Pneumonie kommt nicht regelmässig 
vor, sie ist stets ein Massstab für die Schwere des Falles und prognostisch 
von übler Bedeutung. 

b) Die Pneumonie verläuft teils ohne, teils mit Pneumokokken im 
Blut, im letzten Fall wird sie zu einer Pneumokokkensepsis, teils zur 
einfachen, teils zur metastasierenden. Bei der Pneumokokkensepsis ist 
die Prognose viel sohlechter als bei der gewöhnlichen Pneumonie. 

c) Die Bakteriämie kommt nicht regelmässig vor, sie ist stets ein 
Zeichen für die Schwere des Falles, doch kommen auch sehr schwere, 
letal verlaufende Fälle ohne Bakteriämie vor. 

d) Die Bakteriämie ist die Regel, die Prognose ist abhängig von 
der Zahl der im Blute kreisenden Keime, wenn auch Ausnahmen ver¬ 
kommen. 

e) Die Bakteriämie ist die Regel, sie ist auf flüssigen Nährböden 
stets nachzuweisen, eine prognostische Bedeutung kommt ihr nicht zu. 

f) Die Bakteriämie ist wohl die Regel, auch stets bei geeigneten 
Nährböden nacbzuweisen, doch gehen die Bakterien im Blute meist 
schnell zugrunde. In besonders schweren Fällen tritt sub finem eine 
Pneumokokkenseptikämie ein. Doch können auch in letal endigenden 
Fällen die Bakterien zugrunde gegangen sein, und der Tod erfolgt aus 
einer anderen Ursache. 

g) Die Bakterien sind wohl regelmässig im Blute nachzuweisen, ihre 
Zahl steht aber in keinem konstanten Verhältnis zur Schwere der In¬ 
fektion, es können bei relativ leichten Fällen sehr reichlich, bei sehr 
schweren, letal endigenden nur wenig Bakterien im Blut vorhanden sein. 

Während die ersten Untersucher ihre Resultate mittels Ausstrich¬ 
präparats und Tierversuchs gewonnen hatten, wurde die bakteriologische 
Aussaat des unter aseptischen Kautelen entnommenen Blutes bald die 
souveräne Methode. Als die praktischste Methode wurde die Entnahme 
des Blutes aus der Ellenbogenvene mittels Spritze allgemein anerkannt, 
dagegen konnte über die Weiterverarbeitung des so gewonnenen Materials 
eine Einigung bis jetzt nicht erzielt werden. Zwei Untersuchungsmethoden 
vor allem stehen sich gegenüber: Die Blutagarmischkultur und die Unter¬ 
suchung mittels flüssiger Nährböden verschiedener Menge und Zusammen¬ 
setzung. 

In der folgenden Tabelle sind die Resultate zusammengestellt, die 
sich aus grösseren Untersuchungsreihen (mindestens 30 Fälle) ergeben 
haben. 

Berücksichtigt sind alle Arbeiten von 1900 ab. 
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Gesamtzahl der Gesamtzahl der 

Name des untersuchten Davon Name des untersuchten Davon 


Autors 

Fälle 

positiv 

Autors 

Fälle 

positiv 

Prochaska (3439) 

50 

50 

Grinom (53) . . . 

44 

6 

Päsler (37) . . . 

50 

8 

Philosofoff-\Veser(56) 

56 

56 

D. Frankel (42) 

170 

34 

Kinsey (58) . . . 

50 

22 

Cole (46) . . . 

30 

9 

Schottmüller (62) . 

209 

ca. 50 

Lenhartz (47) . . 

83 

26 

Jochmann (68) . . 

35 

13 

Rosenow (48) . . 

83 

77 

Fragale (72) . . 

50 

41 

Rosenberger (52) . 

58 

ca. 30 





II. Eigene Untersuchungen. 

ln der Breslauer medizinischen Klinik sind in der Zeit vom Oktober 
1905, dem Zeitpunkt, bis zu welchem Jochmann die bisherigen Unter¬ 
suchungen zusammengestellt hat, bis zum November 1906 neun Fälle 
von kroupöser Pneumonie mittels der Blutagarmischkultur ( 10—20 ccm 
Blut mittels Luerscher Spitze entnommen, je 4—5 ccm mit Agar zur 
Platte ausgegossen) untersucht worden. 

Die Resultate sind folgende: 

Fall 1. A.N., 22jähr. Mann. Pneumonie des linken Unterlappens. Am 5.Krank¬ 
heitstage Entnahme von 10 ccm Blut, die zu 3 Agarplatten ausgegossen wurden; es wuchs 
eine Pneumokokkenkolonie. Am 6. Krankheitstag kritische Entfieberung. Heilung ohne 
Komplikationen. Patellarreflexe regelrecht. 

Fall 2. 22jähr. Mann. Pneumonie des rechten Unterlappens. Am 2. Krank¬ 
heitstage Entnahme von 15 ccm Blut. Ausgiessen zu 3 Agarplatten: 2 Pneumo¬ 
kokkenkolonien. Vom 9. Krankheitstag ab remittierendes Fieber; nochmalige Ent¬ 
nahme von 20 ccm Blut. Ausgiessen zu 5 Agarplatten: 3 Pneumokokkenkolonien. 
Nach länger dauerndem, allmählich abklingendem Fieber Heilung. 

Fall 3. A. S., 40jähr. Mann. Pneumonie des rechten Ober- und Mittellappens. 
War 24 Tage ausserhalb der Klinik behandelt worden. Am 28. Krankheitstag Ent¬ 
nahme von 20 ccm Blut. Ausgiessen zu 5 Agarplattcn: 3 Pneumokokkenkolonien. 
Am Tage darauf gestorben. Obduktion: Kroupöse Pneumonie. 

Fall 4. G. Th., 21jähr. Mann. Pneumonie des rechten Mittel- und Unter¬ 
lappens. Wurde am 3. Krankheitstage aufgenommen, nachdem er sich schon 14 Tage 
vorher matt und elend gefühlt hatte. Am 4. Krankheitstage Entnahme von 20 ccm 
Blut. Ausgiessen zu 5 Agarplatten: Steril. 2 Tage darauf gestorben. Obduktion: 
Kroupöse Pneumonie (totale graue Hepatisation der rechten Lunge). 

Fall 5. G. N., 40jähr. Mann. Pneumonie des linken Ober- und beider Unter¬ 
lappen. Am 4. Tage Entnahme von 20 ccm Blut. Ausgiessen zu 5 Agarplatten: Auf 
jeder Platte 4—6 Pneumokokkenkolonien. 3 Tage darauf gestorben. Obduktion: 
Kroupöse Pneumonie. 

Fall 6. W.M., 34jähr. Mann. Pneumonie des rechten Unter- und Mittellappens. 
Delirien, meningeale Reizerscheinungen. In der (serösen) Lumbalflüssigkeit werden 
einzelne Pneumokokken nachgewiesen. Am 9. Krankheitstag Eninahrae von 20 ccm 
Blut. Ausgiessen zu 5 Agarplatten: Steril. 6 Tage darauf gestorben. Obduktion: 
Kroupöse Pneumonie der rechten Lunge. 

Fall 7. 0. K., ISjähr. Mädchen. Pneumonie des rechten Unterlappens, kom¬ 
pliziert mit exsudativer Pleuritis und Angina. Am 15. Krankheitstage Entnahme von 

1 ) Nummer des Literaturverzeichnisses. 
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20 ocm Blut. Ausgiessen zu 5 Agarplatten: Steril. Allmählich abklingendes Fieber. 
Heilung. Patellarreflexe regelrecht. 

Falls. P. S., 45jähr. Frau. Pneumonie des rechten Mittellappens. Am zweiten 
Krankheitstage Entnahme von 16 ccm Blut. Ausgiessen zu 4 Agarplatten. Auf jeder 
Platte etwa 10 Pneumokokkenkolonien. Am 6.—7. Krankheitstag lytische Entfiebe¬ 
rung. Am 11. Krankheitstag Entnahme von 8 ccm Blut. Ausgiessen zu 3 Agarplatten: 
Steril. Heilung. Patellarreflexe regelrecht. 

Fall 9. K. S., 46jähr. Frau. Pneumonie des rechten Unterlappens. Am 7ten 
Krankheitstage, während der kritischen Entfieberung (Temperatur 37,4) Entnahme von 
16 ccm Blut. Ausgiessen zu 3 Agarplatten und Beschicken von 1 Bouillonröhrchen 
mit je 4 ccm Blut. Sämtliche Agarplatten und von der Bouillon angelegte Kulturen 
steril. Heilung. 

Diese Untersuchungen ergaben also 5 positive und 4 negative Re¬ 
sultate; von den ersteren 3 Heilungen, 2 Todesfälle; von den letzteren 
2 Heilungen, 2 Todesfälle. Auf einige Einzelheiten wird weiter unten 
näher eingegangen werden. 

Sowohl die Ergebnisse der früheren in der Literatur veröffentlichten, 
als auch die eigenen Untersuchungen scheinen darauf hinzuweisen, dass 
das Hauptaugenmerk bei der bakteriologischen Untersuchung der Pneu¬ 
monie auf einen geeigneten Nährboden zu legen ist. Bei der Blutagar¬ 
mischkultur ist das Resultat jedenfalls ein schwankendes, dies hat unser, 
wenn auch nur kleines, Material von neuem bestätigt. Dagegen sind mit 
flüssigen Nährböden bei weitem mehr positive Resultate erzielt worden. 
In einer früheren Arbeit (73) [1907] habe ich die Gründe näher ausein¬ 
ander gesetzt, aus denen ich, abgesehen von den aus der Literatur sich 
ergebenden Tatsachen, die Ueberzeugung gewonnen habe, bei meinen 
Untersuchungen neben der Blutagarmischkultur flüssige Nährböden zu 
verwenden. Ich habe damals als das Ziel meiner Untersuchungen an¬ 
gegeben, einen Nährboden herzustellen, der 1. flüssig, 2. für das Wachs¬ 
tum der Pneumokokken geeignet und 3. gerinnungshemmend ist. 

Meine Versuche haben sich auf 2 flüssige Nährböden erstreckt, auf 
Galle und auf Peptonwasser verschiedener Konzentration, letztere zum 
Teil mit Zusatz von Dextrose. 

Die Resultate der Untersuchungen, welche ich mit den verschieden 
zusammengesetzten flüssigen Nährböden angestellt habe, ergeben sich 
aus der folgenden Zusammenstellung (Fall 10—27). Sie haben zu dem 
Ergebnis geführt, einen 10 pCt. Pepton^) und 1 pCt. Dextrose enthalten¬ 
den Nährboden zu verwenden. Das Verfahren ist in meiner oben er¬ 
wähnten Arbeit (73) genau beschrieben worden. Von Fall 28 ab sind 
sämtliche Fälle danach untersucht worden. Die beigefügten Resultate 
klinischer Untersuchungen sind gleich bei jedem einzelnen Fall abge¬ 
handelt, während die bakteriologischen am Schlüsse zusammengestcllt 
sind, ebenso die Untersuchungen über das Verhalten der Patellarreflexe. 

1) Es muss absolut reines Pepton verwandt werden. Der Kiihrboden darf nur 
ganz schwach alkalisch sein, sonst bilden sich leicht nach dem Plutzusatz gelatinöse 
Massen, welche die weitere Untersuchung des Sediments erschweren. 
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Fall 10. G. P., 34jähr. Mann. Pneumonie des rechten Mittel- und ünter- 
lappens. Am 1. Krankheitstage Entnahme von 22 ccm Blut. Je 4 ccm wurden zu 
Agarplatten (im ganzen 5) ausgegossen. 2 ccm wurden zu einem Kayser-Conradi- 
schen Galleröhrchen (5 ccm) zugesetzt. Die Hälfte hiervon wurde mit Agar zu einer 
Platte ausgegossen, der Rest im Brutschrank bei 37 ^ 20 Stunden lang bebrütet, so¬ 
dann wurden einige Oesen auf Glyzerinagar ausgestrichen, das übrige zu einer Platte 
ausgegossen. Auf den 5 Blutagarplatten wuchsen rund 120 Pneumokokkenkolonien, 
dagegen blieben sämtliche mit Galle angereicherte Kolonien steril. Am 10. Krank¬ 
heitstage (Temperatur 38,0) wurden nochmals 2 ccm Blut entnommen und mit Galle 
angereichert, die Kulturen blieben steril. 4 Wochen später metapneumonisches Em¬ 
pyem. IY 2 c<5m Blut wurden mit 10 ccm lOproz. Peptonbouillon versetzt, die Hälfte 
1 Stunde im Brutschrank angereichert und dann mit Agar zur Platte ausgegossen; es 
wuchsen 18 Pneumokokkenkolonien, die andere Hälfte blieb 20 Stunden im Brut¬ 
schrank, eine Anzahl damit beschickter Agarröhrchen ergaben sämtlich positiven 
Pneumokokkenbefund. Das Empyem wurde operiert. Heilung. 

Fall 11. M. Z., 15jähr. Mädchen. Wurde am 3. Krankheitstag mit Fieber über 
40° und meningitischen Erscheinungen aufgenommen. Blutagarmischkultur (zwei 
Platten) steril. 3 Tage darauf Herpes labialis sowie Dämpfung und Bronchialatmen 
über den unteren Partien der rechten Lunge. Meningitische Erscheinungen dauern 
lort, Patellarreflexe fehlen. Anlegen von 2 Blutagarplatten (je 4 ccm), 2 ccm Blut 
mit Galle (Kayser-Conradi) angereichert, 20 Stunden Brutschrank, zu Agarplatten 
ausgegossen. Sämtliche Kulturen steril. Nach 2 Tagen hatte der pneumonische Pro¬ 
zess die ganze rechte Lunge ergriffen. Nochmalige Entnahme von 20 ccm Blut. An¬ 
legen von 3 Blutagarplatten in der üblichen Weise; je 4 ccm Blut wurden mit 1 ccm 
Galle und mit 1 ccm 1 proz. Peptonwasser angereichert und nach kurzer Zeit (etwa 
Y 2 Stunde) ebenfalls zu Agarplatten ausgegossen. 2 Blut- und die Gallenplatte 
blieben steril, auf der 3. Blutplatte wuchsen 3, auf der Peptonplatte 18 Pneumo¬ 
kokkenkolonien. Vom 9.—11. Krankheitstag intermittierendes Fieber, Patellarreflexe 
sind wieder auslösbar, dann Entfieberung. Heilung. 

Fall 12. M.S., 27jähr. Mann. Pneumonie des rechten Mittel- und ünterlappens. 
Am 6. Krankheitstage Entnahme von 20 ccm Blut. Anlegen von 3 Blutagarplatten 
in der üblichen Weise; je 4 ccm Blut wurden mit 1 ccm Galle und 1 ccm Iproz. 
Peptonwasser ohne vorherige Anreicherung zu Agarplatten ausgegossen. Auf einer 
Blutagarplatte wuchsen 3, auf der Peptonplatte 50 Pneumokokkenkolonien, die Gallen¬ 
platte blieb steril. Am 9. Krankheitstage kritische Entfieberung. Heilung ohne Kom¬ 
plikationen. Patellarreflexe auf der Höhe des Fiebers nicht deutlich auslösbar, 2 Tage 
nach der Krise regelrecht. 

Fall 13. E. H., 19jähr. Mann. Pneumonie des linken Unterlappens. Am 

5. Krankheitstage Entnahme von 20 ccm Blut, Anlegen von 3 Blutagarplatten. Imal 
4 ccm Blut -j- 1 ccm Iproz. Pepton und Imal 4 ccm Blut 1 ccm lOproz. Pepton 
zu je einer Platte mit Agar ausgegossen. Sämtliche angelegten Kulturen blieben steril. 
Am 6. und 7. Krankheitstage lytische Entfieberung. Heilung ohne Komplikationen. 

Fall 15. K. S., 20jähr. Mann. Pneumonie des linken Unterlappens. Am 

4. Krankheitstage Entnahme von 20 ccm Blut. Anlegen von 3 Blutagarplatten. Die¬ 
selben blieben sämtlich steril. Je 4 und 1 ccm Blut mit der gleichen Menge lOproz. 

Peptonwasser und 5 ccm Bouillon, 1 ccm Blut mit 1 ccm lOproz. Peptonwasser allein, 
24 Stunden im Brutschrank angereichert, sodann von sämtlichen flüssigen Nährböden 
Ausstrichkulturen auf Schrägagarröhrchen angelegt. Auf sämtlichen Röhrchen wuchsen 
Pneumokokken. 1 ccm Blut -|- 1 ccm Galle in derselben Weise behandelt, blieben 
steril. Am 6. Krankheitstage Pseudokrise: Temperatur 37,7. Entnahme von l^o ccm 
Blot. Dieselben wurden mit 1 ccm iproz. Pepton und 5 ccm Bouillon 24 Stunden 
im Brutschrank angereichert, dann Ausstriche auf Schrägagar gemacht. Auf allen 
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Röhrchen wuchsen Pneumokokken. Am 6. Krankheitstage wieder Temperatur- 
Steigerung, am 8. Tage Krise. Heilung ohne Komplikationen. Patellarreflexe auf der 
Höhe des Fiebers nicht auslösbar. 

Fall 15. W. B., 46jähr. Mann. Pneumonie erst des linken Unter-, dann des 
linken Oberlappens. Am 6. Krankheitstage Entnahme von 20 ccm Blut. Auf 3 Blut¬ 
agarplatten wuchsen 16 Pneumokokkenkolonien. In derselben Weise wie beim Fall 14 
angelegte flüssige Nährböden ergaben bei Pepton 2mal positiven, Imal negativen 
Pneumokokkenbefund. Die Gallenkultur war steril. Am 9. Krankheitstage Pseudo¬ 
krise: Temperatur 38,1. Nochmalige Blutuntersuchung wie im Fall 14. Pneumo¬ 
kokkenbefund positiv. Am 11. und 12. Krankheitstage lytische Entfieberung. Am 

11 . Tage Blutuntersuchung in derselben Weise wie am 9. Tage. Alle angelegten 
Kulturen blieben steril. Heilung ohne Komplikationen. Patellarreflexe regelrecht. 

Fall 16. 0. K., 42jähr. Mann. Wurde am 7. Krankheitstage wegen Magen¬ 
darmleidens und schwerer cerebraler Symptome aufgenommen. Es fand sich eine Pneu¬ 
monie des rechten Untorlappens, ausserdem meningealo Reizerscheinungen. Patellar¬ 
reflexe fehlten. Leukozyten 5000. Am 8. Krankheitstage Entnahme von 20 ccm Blut. 
3 Blutagar platten blieben steril, ebenso sämtliche, wie im Fall 14 von flüssigen Nähr¬ 
böden angelegte Kulturen; nur Imal (1 ccm Blut 1 ccm lOproz. Peptonwasser 
-(- Bouillon) waren nach 48ständiger Anreicherung im Brutschrank auf Schrägagar 
spärliche, auffallend zarte Pneumokokkenkolonien gewachsen. Unter Zunahme der 
meningitischen Reizerscheinungen und weiterer Ausdehnung des Prozesses auch auf 
die oberen Partien der rechten Lunge erfolgte am 9. Krankheitstage der Exitus. Bei 
der Obduktion fand sich eine pneumonische Erkrankung der ganzen rechten Lunge. 

Fall 17. A. G., 24jähr. Mann. Pneumonie des linken Unterlappens. Am 

12. Krankheitstage Aufnahme in die Klinik. Temperatur 39,1. Entnahme von 20 ccm 
Blut. Auf 3 Blutagarplatten wuchsen im ganzen etwa 90 Kolonien von Stapbylo- 
coccus albus. Aus sämtlichen, wie im Fall 14 angelegten flüssigen Nährböden (auch 
aus der Gallenkultur) wurde Staphylococcus albus gezüchtet, keine Pneumokokken. 
Am 14. Krankheitstage ging die Temperatur auf 37,8 herunter: 1 ccm wurde ent¬ 
nommen und mit 2 ccm 10 proz. Pepton wasser 24 Stunden im Brutschrank an¬ 
gereichert; Platinösen davon wurden auf Schrägagar ausgestrichen: wieder reichliches 
Wachstum von Staphylococcus albus. Am 14. Tage abends wieder Temperaturanstieg 
bis 39,1. Am 16. Krankheitstage wurde 1 ccm Blut mit 4 ccm lOproz. Peptonwasser 
und 5 ccm Bouillon vermischt, 24 Stunden im Brutschrank angereichert, Plaiinösen 
auf Schrägagar ausgestrichen: reichliches Wachstum von Staphylococcus albus. Das 
Fieber fing jetzt an, einen intermittierenden Charakter anzunehmen, links hinten fand 
sich dauernd eine ziemlich resistente Dämpfung und abgeschwächtes Atmen. Probe¬ 
punktion negativ. Allmähliches Zunehmen der Leukozytose. Am 18. Krankbeitstage 
Entnahme von 8 ccm Blut. Anlegen von 2 Blutagarplattcn. Auf beiden Platten zu¬ 
sammen wuchsen etwa 30 Kolonien, im wesentlichen Pneumokokken, aber auch 
Staphylococcus albus. Am 25. Krankheitstage nochmals Blutentnahme, mittels des 
lOproz. Peptonwassers wurde nochmals Staphylococcus albus gezüchtet. Das Fieber 
hatte seinen intermittierenden Typus behalten, die linksseitige Dämpfung blieb un¬ 
verändert. Am 28. Krankheitstage endlich konnte durch Punktion ein metapneumo¬ 
nisches Empyem links festgestellt werden. Aus dem Eiter konnte Pneumokokkus 
und Staphylococcus albus gezüchtet werden. Operation des Empyems, darauf Heilung. 

Fall 18. R. W., 26jähr. Mann. Pneumonie des rechten Unterlappens. Am 

6 . Krankheitstage Entnahme von 24 ccm Blut. Auf 5 Agarplatten (je 4 ccm Blut) 
wuchsen 2 Pneumokokkenkolonien. 2x2 ccm Blut wurden mit je 10 ccm lOproz. 
Peptonwasser im Brutschrank 24 Stunden lang angereichert, das Sediment auf Agar¬ 
röhrchen ausgestrichen. In sämtlichen Röhrchen wuchsen Pneumokokken. Vom 

7. Krankheitstage ab Delirien, am 9. Krankheitstage Exitus. Die Obduktion ergab 
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eine Pneumonie des ganzen rechten ünterlappens und eine beginnende pneumonische 
Erkrankung des linken Unterlappens. Patellarreflexe waren stets sehr schwach. 

Fall 19. F. V., 13jähr. Mädchen. Pneumonie des linken Unterlappens. Am 
2. Krankheitstage Entnahme von 20 ccm Blut. 16 ccm wurden zu 4 Agarplatten 
(ä 4 ccm) ausgegossen. Sämtliche Platten blieben steril. Je 1, 2 und 3 ccm Blut 
wurden mit der dreifachen Menge lOproz. Peptonbouillon versetzt und 24 Stunden 
im Brutschrank angereichert, das Sediment auf Schrägagarröhrchen ausgestrichon. 
Sämtliche Kulturen blieben steril. Am 5. Krankheitstage (Temperatur 38,0, die Ent¬ 
fieberung erfolgte lytisch) Wiederholung der Blutuntersuchung in derselben Weise. 
Auch diesmal blieben sämtliche Kulturen steril. Heilung ohne Komplikationen. 
Patellarreflexe regelrecht. 

Fall 20. IGjähr. Junge. Pneumonie des linken Unterlappens. Am 3. Krank¬ 
heitstage Entnahme von 20 ccm Blut. 12 ccm wurden zu 3 Agarplatten (ä 4 ccm) 
ausgegossen. Sie blieben sämtlich steril. Je 1 bzw. 2 ccm Biiut wurden mit der 
5 fachen Menge lOproz. Peptonwassers bzw. lOproz. Peptonbouillon auf 24 Stunden 
im Brutschrank angereichert und dann mit Agar zu 8 Platten ausgegossen. (Jede 
Platte enthält also Y 2 ^ 5fache von lOproz. Peptonwasser bzw. 

Bouillon und etwa 4—5 ccm Agar). Auf den mit Peptonwasser angelegten Platten 
wuchsen 20 Pneumokokkenkolonien, die übrigen blieben steril. Sämtliche Pepton¬ 
platten nahmen eine rotbraune, dem Hämatoidin ähnliche Färbung an Y- Am 7.Krank¬ 
heitstage kritischer Abfall der Temperatur. Heilung ohne Komplikationen. 

Fall 21. E. G., 28jähr. Mädchen. Pneumonie des linken Unterlappens. Am 
4. Krankheitstage Entnahme von 20 ccm Blut. 16 ccm wurden zu 4 Agarplatten 
(ä 4 ccm) ausgegossen. Es wuchsen darauf im ganzen 2 Pneumokokkenkolonien. Je 
1 bzw. 2 ccm Blut wurden wie im Fall 20, aber mit der 3fachen Menge lOproz. 
Peptonwassers angereichert. Auf den davon angelegten 4 Agarplatten wuchsen im 
ganzen 20 Pneumokokkenkolonien. Am 5. Krankheitstage kritische Entfieberung. 
Heilung ohne Komplikationen. Patellarreflexe regelrecht. 

Fall 22. A. G., 41jähr. Mädchen. Pneumonie des rechten Mittel- und Unter¬ 
lappens. Am 8. Krankheitstage Entnahme von 18 ccm Blut. 12 ccm wurden zu 
3 Agarplatten (ä 4 ccm) ausgegossen. Sie blieben sämtlich steril. Der Rest des 
Blutes wurde in derselben Weise wie im Fall 20 zu Platten verarbeitet. Auch diese 
blieben sämtlich steril. Am 10. Krankheitstage, während der lytischen Entfieberung, 
nochmals Entnahme von 18 ccm Blut. Untersuchung wie bei der ersten Entnahme. 
Die Blutagarplatten blieben sämtlich steril, dagegen waren auf 2 der mittels Pepton- 
wasseranreicherung hergestellten Agarplatten einige Pneumokokkenkolonien ge¬ 
wachsen. Vom 12. —17. Krankheitstage bestanden bei völligem Wohlbefinden und 
Zurückgehen der physikalischen Erscheinungen (die bisher nur im rechten Unter¬ 
lappen lokalisiert waren) subfebrile Temperaturen, am 18. Tage unter Erbrechen 
plötzlicher Anstieg bis 39®, neuer pneumonischer Prozess im rechten Mittellappen. 
Am 22. Krankheitstage kritische Entfieberung. Eine Wiederholung der bakterio¬ 
logischen Blotuntersuchung konnte aus äusseren Gründen nicht stattfinden. Heilung 
ohne weitere Komplikationen. Patellarreflexe lebhaft. 

Fall 23. G. L., 40jähr. Mann. Pneumonie des rechten Mittellappens. Am 
6 . Krankheitstage Entnahme von 30 ccm Blut. Je 4 ccm wurden mit Agar zu einer 
Platte ausgegossen. Auf den so angelegten 5 Platten wuchsen im ganzen 16 Pneumo¬ 
kokkenkolonien. Am 8. und 9. Krankheitstag lytische Entfieberung ohne Kompli¬ 
kationen. 


1) Dieselbe Erscheinung wurde auch bei allen späteren in derselben Weise an¬ 
gelegten Platten beobachtet. 
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Fall 24. S. L., 24jähr. Mädchen. Pneumonie des linken Unterlappens. Am 
4. Krankheitstage Entnahme von 20 ccm Blut, die zu 5 Agarplatten ausgegossen 
wurden. Sämtliche Platten blieben steril. Am 7. Krankheitstage nochmalige Ent¬ 
nahme. 5X4 ccm Blut und Agar zu Platten ausgegossen, 1 Xl ccm Blut und 10 ccm 
lOproz. Pepton Wasser 20 Stunden im Brutschrank angereichert, dann zu 2 Agar¬ 
platten ausgegossen. Die Blutagarplatten blieben steril, auf einer der mit Pepton¬ 
wasser angereicherten Platten wuchsen 3 Pneumokokkenkolonien. Am 9. Tag kritische 
Entfieberung. Heilung. Patellarreflexe auf der Höhe des Fiebers schwach. 

Fall 25. M. S., 54jähr. Frau. Pneumonie des rechten Oberlappens. Beginn 
der Krankheit lässt sich nicht feststellen. Bei 38,8® Temperatur Entnahme von 
20 ccm Blut. 5X4 ccm wurden mit Agar zu Platten ausgegossen, sämtliche Platten 
blieben steril. Am 5. und 6. Krankheitstag lytischer Abfall der Temperatur, dagegen 
blieben die Erscheinungen einer Infiltration der rechten Spitze dauernd bestehen. 
Patientin musste eineAVoche nach der Entfieberung wegen eines Augenleidens verlegt 
werden. 

Fall 26 bietet auch klinisch manches Interessante. G. R., 47jähr. Mann, wird 
wegen Typhusverdachtes in die Klinik aufgenommen. Bei der Aufnahme alkoholisches 
Delirium leichter Art. Nach Angabe der Frau soll er vor 4 Tagen mit Schüttelfrost 
und Erbrechen erkrankt sein. Temperatur 39,1, Puls 88. Ausser geringer Tympanie 
rechts vorn kein Lungenbefund. Am 5. Krankheitstage Entnahme von etwa 23 ccm 
Blut. 5X4 ccm Blut wurden mit Agar zu Platten ausgegossen, 1X2,5 ccm Blut 
wurden mit 5 ccm Galle (Kayser-Conradi) 24 Stunden im Brutschrank angereichert. 
Sämtliche angelegten Kulturen blieben steril. Am 5. Krankheitstag Verschlimmerung 
des Deliriums, am 6. Krankheitstag ruhig und orientiert. Ausser geringem tympani- 
tischen Schall rechts vorn und (heute zum erstenmal) etwas zähschleimigem Sputum, 
kein Lungenbefund. Am 7. Krankheitstage kritische Entfieberung. Untersuchung mittels 
Röntgenstrahlen ergab rechts vom Hilusschatten ausgehend und nach unten fast bis 
zum Zwerchfell reichend, einen breiten, vom Herzschatten nicht deutlich abgrenz- 
baren Schatten. Damit war klinisch die Diagnose ^^zentrale Pneumopie^ gesichert. 
Während der Entfieberung wurden 2 ccm Blut entnommen, je 1 ccm und 10 ccm 
lOproz. Peptonwasser 4 Stunden im Brutschrank angereichert, dann zu je 2 Agar- 
platten ausgegossen. Auf den Platten wuchsen im ganzen 7 Pneumokokkenkolonien. 
Weiterer Heilungsverlauf ohne Komplikationen. Während des ganzen Höhestadiums 
der Krankheit waren die Patellan*eflexe gesteigert. 

Fall 27. A. N., 18jähr. Mädchen. Pneumonie des rechten Oberlappens. Am 
2. Krankheitstage Entnahme von ca. 22 ccm Blut. 5X4 ccm wurden mit Agar zu 
Platten ausgegossen, 1 ccm Blut wurde mit 10 ccm lOproz. Peptonwasser 24 Stunden 
im Brutschrank angereichert, das Sediment wurde auf Agarplatten ausgestrichen. 
Sämtliche Kulturen blieben steril. Am 7. Krankheitstag, unmittelbar vor der kritischen 
Entfieberung, Entnahme von 1 ccm Blut, Anreicherung mit 10 ccm lOproz. Pepton¬ 
wasser 2 Tage im Brutschrank, Aussäen des Sediments auf Agarplatten: reichliches 
Wachstum von zarten fadenziehenden Kolonien, die durch weitere Untersuchungen 
als Streptococcus mucosus klassifiziert werden konnten. Heilung ohne Komplikationen. 
Patellarreflexe am 2. Krankheitstagc regelrecht. 

Hatte sich das Peptonwasser in einer Konzentration von 1 : 10 nach 
den bisherigen Untersuchungen als ein im grossen und ganzen brauch¬ 
barer Nährboden erwiesen, so erschien es doch zweckmässig, demselben 
noch einen Zusatz von Dextrose zu geben, da nach den bisherigen Er¬ 
fahrungen, die neuerdings durch Untersuchungen von Duval und Lewis 
(74) bestätigt worden sind, Dextrose enthaltenden Nährböden für Pneu¬ 
mokokken besonders günstige Wachsluinsbcdingungcn geben. Von weiteren 
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Versuchen, die eine gewisse Zeit angereicherten flüssigen Nährböden mit 
Agar zu Platten auszugiessen, um ein Zählen der gewachsenen Kolonien 
zu ermöglichen, ist Abstand genommen. Wenn auch einzelne derartige 
Untersuchungen positive Resultate ergeben haben, so lässt sich doch ein 
Vermischen des die Bakterien enthaltenden Sediments mit dem flüssigen 
Agar nicht gleichmässig genug durchführen, um aus der Zahl der nach¬ 
her auf den Platten gewachsenen Kolonien quantitative Schlüsse ziehen 
zu können. Für qualitative Untersuchungen ist aber die Methode, das 
Sediment auf der Oberfläche von Agarplatten auszustreichen, viel ein¬ 
facher und zweckentsprechender. Andererseits kann man bei etwas Er¬ 
fahrung mit dem Nährboden, und wenn man stets in gleicher Weise das 
Sediment auf der Agarplatte ausstreicht, aus dem nach einer bestimmten 
Zeit mehr oder minder üppigen Wachstum der Bakterien ungefähr ab¬ 
schätzen, ob die Bakteriämie eine reichliche oder nur eine geringe ist. 

Fall 28. A. S., 25jähr. Mädchen. Pneumonie des rechten Unterlappens. Am 
3. Krankheitstage Entnahme von etwa 21—22 ccm Blut. 5X4 ccm Blut wurden mit 
Agar zu Platten ausgegossen. Ausserdem 1 ccm Blut und 10 ccm Peptondextrose¬ 
wasser 24 Stunden im Brutschrank angereichert, dann Oesen des Sediments auf Agar- 
platten ausgestrichen. Sämtliche Blutagarplatten blieben steril. Auf den mit Sediment 
bestrichenen Agarplatten dagegen reichliches Pneumokokkenwachstum. Am 7. Tag 
kritische Entfieberung. Heilung ohne Komplikationen. Patellarreflexe am 3. Krank¬ 
heitstage regelrecht. 

Fall 29 bietet auch röntgologisch mancherlei Interessantes, ich will deshalb auf 
den klinischen Verlauf näher eingehend). 0. T., IGjähr. Junge, erkrankte plötzlich 
mit Schüttelfrost, Erbrechen, Husten und Stichen in der linken Seite. Bei der Auf¬ 
nahme am 2. Krankheitstage Temperatur 39,4. Kein Herpes. Atmung rechts stärker 
als links. Rechts sonorer Schall, links Perkussion des Unterlappens schmerzhaft; 
vielleicht überall, deutlich aber nur unter dem Schulterblattwinkel, tympanitischer 
Schall. Atmungsgeräusch vesikulär, links hinten unten etwas weicher und leiser. 
Die Röntgendurchleuchtung ergab etwa in der Mitte des linken Unterlappens eine etwas 
weniger lufthaltige Partie, ausserdem ist der linke untere Hauptbronchus wie mit 
stark verdickter Wand sichtbar. Rechts vom Hilus grosser, etwas diffuser Schatten, 
in dem sich aber doch ein Zentrum dunklerer Stellen nachweisen lässt. 

1 ccm Blut entnommen, mit 10 ccm Peptondextrosewasser 24 Stunden im Brut¬ 
schrank angereichert, dann Oesen des Sediments auf Agarplatten ausgestrichen: Bak¬ 
teriologischer Befund negativ. Fortsetzung der Anreicherung im Brutschrank auf 
weitere 24 Stunden, nochmals Ausstreichen von Oesen mit Sediment auf Agarplatten: 
Reichliches Pneumokokken Wachstum. 

Am 3. Tag (Temp. 39,6—40,1) links hinten unten Tympanie, sonst kein physi¬ 
kalischer Lungenbefund. Röntgendurchleuchtung: Rechts Hilusschatten gross, un¬ 
scharf begrenzt, doch wohl als Drüsenschatten anzusprechen. 4. Tag (Temperatur 
39,3—39,8) Befund unverändert. Linker Unterlappen auf Perkussion empfindlich. 
Röntgendurchleuchtung: Der im rechten Hilus sitzende Schatten hat sich vergrössert, 
und zwar keilförmig nach unten, fast bis zum Zwerchfell reichend, vom Herzschatten 
nicht mehr scharf abgrenzbar. Links Verdichtung der Hilusdrüsen. 

Entnahme von 1 ccm Blut. Untersuchung wie das erste Mal. Schon nach 24- 
stündiger Anreicherung ausgesprochenes Pneumokokkenwachstum. 

1) Die klinischen Angaben verdanke ich der Güte des Herrn Dr. Bittorf. 
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Am 5. Tag kritische Entfieberung. Links unter dem Schulterblattwinkel etwas 
Perkussionsschmerz und vereinzelte bronchitische Geräusche; rechts hinten unten an 
zirkumskripter Stelle Tympanie und leises bronchiales Atmen mit einzelnen feuchten 
Rasselgeräuschen. Während des bisherigen Krankheitsverlaufs ganz selten Hüsteln, 
kein Auswurf. Röntgendurchleuchtung: Der rechte Hilusschatten und der Schatten 
neben der rechten Herzwand reichen nicht mehr bis ganz zum Zwerchfell. Linker 
Hflusschatten etwas grösser und diffuser. 

6. Tag. Fieberfrei. Husten und etwas rötlich zäher Auswurf. Rechts hinten 
unten feuchte klein- und mittelgrossblasige Rasselgeräusche, sonst kein physikalischer 
Befund. Entnahme von 1 ccm Blut, Untersuchung in derselben Weise wie das erste 
Mal, wiederum reichliches Pneumokokkenwachstum (nach 24stündiger Bebrütung). 

7. Tag. Physikalischer Lungenbefund negativ. Röntgendurchleuchtung: Schatten 
rechts und seitlich deutlich zurückgegangeu. Linker Hilusschatten nicht vergrössert. 

In der Folge ungestörte Rekonvaleszenz. Entlassung als geheilt am 14. Krank¬ 
heitstag. Röntgendurchleuchtung: Rechts massige Hilusdrüsen, deutliche Verzweigung 
des unteren Bronchialbaums. Links Hilusdrüsen. Pate Harr eil exe (2. Krankheitstag) 
wenig lebhaft. 

Der Fall zeigt von neuem, von wie grossem Werte die Röntgen¬ 
durchleuchtung gerade bei der Pneumonie zur Klärung klinisch schwer 
zu deutender Bilder ist. Physikalisch sprach hier alles für einen im 
linken ünterlappen lokalisierten Prozess; wie die am Tage der Krise, 
ohne neue Temperatursteigerung, plötzlich rechts auftretenden Erschei¬ 
nungen, Tympanie, Bronchialatmen und Rasseln erklären? Eine befriedi¬ 
gende Deutung hätte sich nicht finden lassen. Durch die Röntgendurch¬ 
leuchtung werden alle physikalischen Erscheinungen ungezwungen erklärt. 
Es handelt sich um eine vom Hilus ausgehende zentrale Pneumonie des 
rechten Unterlappens und eine linksseitige Peribronchitis. 

Fall 30. P. K., 24jähr. Mann. Pneumonie des rechten Unterlappens. Beginn 
in charakteristischer Weise, dabei auffallend geringe Temperatursteigerung und fast 
gar keine Störung des Allgemeinbefindens. Vom 5. Krankheitstage ab Temperatur 
normal, Heilung ohne Komplikationen. Am 2. Krankheitstage Entnahme von 1 ccm 
Blut, Anreicherung mit 10 ccm Peptondextrosewassers, 24 Stunden im Brutschrank, 
Aussäen des Sediments auf Agar. Es wuchsen eine Anzahl weisslicher Kolonien, 
die durch weitere Untersuchungen als Friedländerscher Pneumoniebazillus iden¬ 
tifiziert werden konnten. Patellarreflexe regelrecht. 

Fall 31. A. F., 34jähr. Mann. Pneumonie des rechten Unterlappens. Am 
4. Krankheitstage Entnahme von etwa 18 ccm Blut. 4X4 ccm wurden mit Agar zu 
Platten ausgegossen, sie blieben steril. 1 ccm mit 10 ccm Peptondextrosewasser 
24 Stunden im Brutschrank angereichert, Sediment auf Agarplatte ausgestrichen. 
Reichliches Wachstum typischer Pneumokokkenkolonien. Am 6. Tage kritische Ent¬ 
fieberung. Heilung ohne Komplikationen. Patellarreflexe auf der Höhe des Fiebers 
abgeschwächt, nach der Krise regelrecht. 

Fall 32 erscheint ebenfalls klinisch erwähnenswert. G. S., lOjähriger Junge, 
wird wegen fieberhaften Brustleidens der Klinik überwiesen, nachdem er vor 8 Tagen 
aus unbekannter Ursache ganz plötzlich mit Fieber und Kopfschmerzen erkrankt war. 
Status: Blasser, schwächlicher Junge; Temperatur 39,4, Puls 130. Sehr unruhig, 
otw-as benommen; auflallend ist die ausserordentlich starke Hyperästhesie der Haut. 
Nackenstarre, auch Steifigkeit der übrigen Wirbelsäule. Kernigsches Symptom aus¬ 
gesprochen. Keine Zeichen lokaler Hirnnervenerkrankiing. Haut- und Sehnenreflexe 
gesteigert. Halsdrüsen geschwollen. Ueber den Lungen rechts hinten unten Dämpfung 
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und abgeschwächtes, unbestimmtes Atemgeräusch. Lumbalpunktion: Druck 170 mm. 
Flüssigkeit fast klar, enthält mikroskopisch ganz vereinzelt Leukozyten, bakteriolo¬ 
gisch ist sie steril. Probepunktion der rechten Pleura ergibt seröses Exsudat, das 
mikroskopisch viel polynukleäre Leukozyten, bakteriologisch reichlich Pneumokokken 
enthält. Entnahme von 1 ccm Blut. Anreicherung mit 10 ccm Dextrosepeptonwasser 
24 Stunden im Brutschrank, Ausstreichen des Sediments auf Agarplatten. Sehr reich¬ 
liches Wachstum von Pneumokokken. Leukozyten 27000. 

Im weiteren Verlauf der Krankheit blieb die Dämpfung rechts hinten unten un¬ 
verändert, anstatt des abgeschwächten unbestimmten Atemgeräusches war nach 
einigen Tagen deutliches Bronchialatmen zu hören. Die schweren Allgemeinsymptome 
blieben unverändert, dagegen traten die rein meningitischen Symptome mehr in den 
Hintergrund. Die Nackenstarre nahm ab, das Kernigsche Symptom war nicht mehr 
deutlich; die Lumbalflüssigkeit blieb dauernd klar, bakteriologisch steril, der Druck 
war nicht mehr sonderlich erhöht. Die Leukozytenzahl schwankte zwischen 20000 
und 30000. Am 6. Tage des Aufenthalts in der Klinik plötzlich Exitus. 

Der Fall wies klinisch zunächst am meisten Aehnlichkeit mit tuberkulöser Menin¬ 
gitis auf: die pleuritische Dämpfung rechts hinten unten sprach ebenfalls für eine 
tuberkulöse Erkrankung, die hohe Leukozytenzahl nicht dagegen. Die bakteriologische 
Untersuchung des Blutes und des Pleuraexsudats ergab indessen, dass es sich um 
eine Pneumokokkeninfektion handelte. Bestätigt wurde dies auch klinisch dadurch, 
dass die physikalischen Zeichen einer Pneumonie allmählich deutlich wurden. Die 
Diagnose Meningitis musste bei dem andauernd negativen bakteriologischen Befunde 
der Lumbalflüssigkeit fallen gelassen werden, die meningitischen Symptome als Folge 
einer toxischen meningealen Reizung aufgefasst werden. 

Die Obduktion ergab ulzeröse Endo- und Myokarditis, mehrere Abszesse und 
Infarkte in den Lungen, Pleuropneumonie des rechten Unterlappens, Nierenabszesse, 
Hyperplasie der Milz; am Gehirn fand sich nur ein Oedem der Pia mater. 

Es handelte sich also um eine metastasierende Pneumokokkensepsis 
im Sinne von Lenhartz; welches der primäre Krankheitsherd gewesen 
ist, Hess sich mit einiger Sicherheit nicht sagen. Bemerkenswert ist 
noch, dass subkutane Injektionen von Römerschem Pneumokokken¬ 
serum völlig wirkungslos waren. 

Fall 33. E. H., 23jähr. Mädchen. Pneumonie des linken Unterlappens. Am 
2. Krankheitstage Entnahme von 14 ccm Blut. 3 mal 4 ccm wurden mit Agar zu 
Platten ausgegossen, sie blieben steril. 2mal 1 ccm Blut wurden mit 10 ccm Pepton¬ 
dextrosewasser im Brutschrank angereichert; Sediment wurde nach 24 Stunden auf 
Agarplatten ausgestrichen: steril; nach 48 Stunden nochmals ausgestrichen: reich¬ 
liches Pneumokokkenwachstum. Am 5. Tage kritische Entfieberung. Heilung ohne 
Komplikationen. 


nL Bakteriologische Ergebnisse. 

In den Tabellen 1—6 sind die Resultate der bakteriologischen 
Untersuchungen zusammengestellt. 

Tabelle 1 gibt die Gesamtresultate wieder, ohne Rücksicht auf die 
Art der verwendeten Nährböden. In der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle positiver Befund; aus der Verteilung der Todesfälle auf positiv 
und negativ Schlüsse zu ziehen, erscheint das Material, speziell bei der 
so geringen Zahl der negativen Fälle, nicht geeignet. 
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Tabelle 1. 

(Jcsamt-Hcsultat. noKativ 

im ganzen gohrilt gest. 




positiv 

ini ganzen geheilt ge>t. 



Aus der Tabelle 2 ergibt sich in Uebereinstiraraung mit zahl¬ 
reichen früheren in der Literatur nicdergelegten Beobachtungen, dass 
bei Anwendung der ßlutagarraischkultur die Bakteriämie kein konstanter 
Befund ist; nur in 42 pCt. der Fälle ist das Resultat ein positives ge¬ 
wesen. Was die Schwere der Erkrankung bei positivem und negativem 
Blutbefund anbetrifft, so ergibt sich aus den Zahlen der Todesfälle keine 
nennenswerte Differenz; andererseits bestätigt der klinische Verlauf der 
geheilten Fälle keineswegs die in der Fäteratur mehrfach angegebene 
Tatsache, dass ein positiver Blutbefund (bei Blutagarmischkultur!) auf 
eine besonders schwere Infektion hinweist. Unter den positiven sowohl 
wie unter den negativen Fällen finden sich leichte und schwere Erkran¬ 
kungen ziemlich gleichmässig verteilt. Aus der Zahl der Keime Schlüsse 
zu ziehen, erscheint von vornherein wohl nur zweckmässig, wenn ent- 


lUJtor- davon 

8u<'bt positiv 
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weder täglich oder bei allen Fällen in denselben Krankheitsstadien Unter¬ 
suchungen vorgenonanaen sind, was sich aus äusseren Gründen kanna 
durchführen lässt. Imnoerhin bestätigen auch unsere Untersuchungen die 
Tatsache, dass hohe Keimzahl auf schweren Verlauf bzw. auf Kompli- 

Tabelle 2. 

Mittelst Blutagarmischkultur untersuchte Fälle. 

unter- davon ne^i^tiv 

sucht positiv im jpiuzen ^ehoilt gest. 



kationen hinweisen, denn von den 3 Fällen mit reichlicher Bakteriämie 
(10, 17 und 18) sind 2 durch Empyem kompliziert gewesen, der 3. ist 
ad exitum gekommen. Dagegen ergibt sich nicht umgekehrt der Schluss, 
dass geringe Keimzahl oder fehlende Bakteriämie (bei Untersuchung 
mittels Blutagarmischkultur) die Prognose günstig beeinflusst, vielmehr 
finden sich unter diesen Fällen sehr schwere Erkrankungen, z. B. Fall 11 
und 16; besonders ausgeprägt waren hier die Erscheinungen von seiten 
des Nervensystems (vielleicht Toxinwirkung). 

Die Tabelle 3 enthält die mittels Gallenanreicherung in verschie¬ 
denen Versuchsanordnungen untersuchten Fälle. Nur einmal (17) war der 
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Befund positiv, cs handelte sich um eine Mischinfektion mit Staphylo¬ 
kokken, auf die weiter unten näher eingegangen wird. Aus der Gallen¬ 
kultur konnten nur Staphylokokken, keine Pneumokokken, gezüchtet 

Tabelle 3. 

Mittelst Gallcnkultiir uulersuclile Fülle. 

unter- davon mittelst anderer 

sucht posiitiv Nälirbödoii jh's. 



werden. Da in den übrigen 7 Fällen sämtlich die Gallenkultur negatives 
Resultat ergab, während mittels der anderen Nährböden 6 mal (darunter 
4 mal mittels Blutagarmischkultur) Pneumokokken nachgewiesen werden 
konnten, so ergibt sich daraus, wie ich auch in meiner früheren Arbeit 
näher ausgeführt habe, die Unbrauchbarkeit der Gallenkultur für die 
Züchtung der Pneumokokken aus dem Blute. 

ln der Tabelle 4 sind die Resultate der Untersuchungen, die ich 
mit peptonhaltigen Nährböden verschiedenartiger Zusammensetzung und 
in verschiedenen Versuchsanordnungen angestellt habe, niedergelegt. 

Tabelle 4. 

Mittelst l’cptoiinährbüdcn verschiedener Zusammensetzung untersuchte Fälle. 

unter- davon positive neuniivc 

bucht Ilo.<^it^v im uun/.on geheilt :;est. im ganzen geheilt 




Nicht berücksichtigt ist darin die definitive Untersuchungsmethode mit 
Peptondextrosewasser, ln allen Fällen bis auf 2 war das Untersuchungs¬ 
rosultat positiv. Die beiden negativen zeichneten sich klinisch durch 
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keinerlei Verlaufseigentümlichkeiten aus. Im 1. Fall (13) war eine An¬ 
reicherung nicht vorgenommen werden, sondern das Blut war mit Pepton¬ 
wasser und Agar sofort zur Platte ausgegossen worden, so dass die 
Vorteile des flüssigen Nährbodens nicht in Frage kommen konnten. Im 
2. Fall (19) war eine nochmalige Untersuchung des Sediments nach 
48stündiger Anreicherung unterlassen worden. Wie aus meinem Material 
hervorgeht, bedürfen aber in einer ganzen Reihe von, besonders leichten, 
Fällen die Pneumokokken zur genügenden Entwickelung in dem flüssigen 
Peptonnährboden einer 48stündigon Bebrütung. 

Tabelle 5. 

Mittelst Peptondextosewasser uotersuchte Fälle. 

unter- davon 
sucht positiv 

S 


Tabelle 5 gibt die Resultate der definitiven Untersuchungsmethode 
mittels Peptondextrosewassers: 6 untersuchte Fälle, 6 mal positiver 

Befund. 

Tabelle 6. 

(ileichzeitig mittelst a) Blutagarmischkultur und b) Peptonnährboden untersuchte Fälle. 

positiv nach Unter- positiv nach üntcr- 

im gmnsen siichung mittelst a) suchung mittelst b) 


J5 


10 


5 


In Tabelle 6 endlich sind die Resultate, die bei gleichzeitiger Unter¬ 
suchung mittels Blutagarmischkultur und mittels Peptonnährbodens ge¬ 
wonnen sind, nebeneinandergestellt. Es sind nur Fälle aufgenommen, 

5* 




Digitized by 


Got'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




68 


WIENS, 


bei denen ein- und dieselbe Blutentnahme zum Anlegen von Blutagar¬ 
misch- und Feptonkulturen verwendet wurde. Für die beiden auch bei 
letztgenannter Untersuchungsmethode negativen Fälle ist weiter oben 
eine Erklärung gegeben. Ein Fall, wo die Blutagarmischkultur positives, 
der Peptonnährboden negatives Resultat ergeben hätte, ist von mir bisher 
nicht beobachtet worden. Die Vorteile der von mir angegebenen Unter- 
suchungsmethode vor der Agarkultur ergeben sich aus der Tabelle 6 
ohne weiteres. Auch der von manchen Autoren gemachte Einwand, dass 
die verschiedenartigen Resultate bei früheren Untersuchungen durch den 
verschiedenen Charakter einzelner Epidemien hervorgerufen sein könnten, 
wird durch die Resultate meiner Untersuchungen entkräftet. Nicht die 
Verschiedenartigkeit der Pneumonien erklärt die Differenzen, 
sondern die Verschiedenartigkeit der angewandten Nähr¬ 
böden. 

Was die Art der bei meinen Untersuchungen gefundenen Bakterien 
anbetrifift, so wurde in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle der Diplo- 
coccus lanceolatus s. pneumococcus morphologisch und kulturell fest¬ 
gestellt. Je einmal konnte der Streptococcus mucosus und der Pneumo- 
bacillus Friedländcr nachgewiesen werden, im letzteren Fall verlief die 
Erkrankung auffallend milde. 

Eine besondere Erwähnung verdient auch noch der Fall 17, bei dem 
eine Mischinfektion von Staphylococcus albus und Pneumokokkus nach¬ 
gewiesen werden konnte. Bei der Aufnahme des schon in der 2. Krank- 
heitswoche beflndlichen Patienten wurde auf sämtlichen Nährböden Staphylo¬ 
coccus albus gezüchtet. Der Verdacht einer Verunreinigung lag natürlich 
zunächst nahe, aber zwei später unter allen nur möglichen Eautelen vor¬ 
genommene Untersuchungen bestätigten den Befund: wieder reichliches 
Staphylokokkenwachstum. Bei einer 4. Untersuchung konnten ans dem 
Blute gleichzeitig Staphylokokken und Pneumokokken gezüchtet werden; 
dasselbe Resultat ergab die Untersuchung des Eiters eines linksseitigen 
Empyems, das sich im Laufe der 4. bis 5. Krankheitswoche entwickelt 
hatte. Der ursprünglich sehr schwere Fall gelangte nach Operation des 
Empyems schliesslich zur Heilung. 

Das Krankheitsstadium, in dem die Untersuchungen vorgenommen 
wurden, war aus äusseren Gründen ein wechselndes. Im allgemeinen 
sind alle Fälle bald nach der Aufnahme in die Klinik untersucht 
worden, am häufigsten am 2. bis 6. Krankheitstagc, einige Male auch 
später, bis zum 28. Tage, niemals am ersten. Es wurde dabei fest¬ 
gestellt, dass mit dem Beginn der kritisehen bzw. lytischen Entfieberung 
die Pneumokokken nicht aus dem Blute verschwinden; einige Male 
konnten sie während der Entfieberung nachgewiesen werden, einmal einen 
Tag nach der Krise. Bei der Vornahme wiederholter Untersuchungen bietet 
die von mir beschriebene Versuchsanordnung (74) den nicht zu unter¬ 
schätzenden Vorteil, dass sie in einem relativ geringfügigen, 1—2 Minuten 
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daueniden Eingriff besteht, während die Blutentnahnae zu Blutagarmisch- 
kultur doch eine erheblich grössere, länger dauernde Operation ist. 

Die Schlussfolgerungen, welche sich aus meinen Untersuchungen, 
unter gleichzeitiger Berücksichtigung der in der Literatur niedergelegten 
Tatsachen, ergeben, sind, kurz zusammengefasst, folgende: 

Die Bakteriämie ist bei der kroupösen Pneumonie bei geeignetem 
Nährboden ein konstanter Befund. Zum Nachweis bedient man sich -am 
besten eines flüssigen Nährbodens; als recht brauchbar hat sich Pepton¬ 
dextrosewasser erwiesen. 

Eine diagnostische Bedeutung kommt dem Nachweis von Pneumo¬ 
kokken bei der Pneumonie nur zu in den Fällen, wo die physikalische 
Untersuchung der Lungen im Stich lässt, beispielsweise bei zentraler 
Pneumonie oder in atypisch verlaufenden Fällen. 

Eine prognostische Bedeutung hat der Nachweis der Bakterien an 
sich nicht. Die mehr oder minder reichliche Bakteriämie lässt sich un¬ 
gefähr auch bei Anwendung des flüssigen Peptonnährbodens abschätzen. 
Will man etwas genauere Anhaltspunkte für die Zahl der im Blute krei¬ 
senden Keime haben, so muss man die Blutagarmischkultur anwenden, 
die aber in einem Teil der Fälle versagt. Reichliche Bakteriämie pflegt 
im allgemeinen die Prognose zu verschlechtern, andererseits kann aber 
auch eine sehr geringe Bakteriämie bei schweren, häufig letalen Erkran¬ 
kungen Vorkommen; in solchen Fällen sind bisweilen die, vielleicht auf be¬ 
sonders intensiver Toxinwirkung beruhenden, Erscheinungen von seiten 
des Nervensystems besonders ausgeprägt. 

Die Pneumokokken verschwinden nicht mit der Entfieberung aus 
dem Blut, sind vielmehr bisweilen noch mehrere (bis 24, vielleicht auch 
noch mehr) Stunden hinterher nachzuweisen. 

Aus der Konstantheit des Bakterienbefundes ergibt sich, dass die 
Auffassung der Pneumonie mit Bakterien im Blut als „Pneumokokken¬ 
sepsis“, also als eine besondere Art der Pneumonie, überflüssig ist f die 
Bezeichnung Pneumokokkensepsis bleibt wohl am besten für solche 
Pneumokokkeninfektionen reserviert, wo die Erscheinungen der Sepsis 
tatsächlich im Vordergründe des Erankheitsbildes stehen und die Lungen- 
erscheinungen entweder ganz fehlen oder nur einen Teil der Allgemein¬ 
erkrankung bilden. 

IV. Das Verhalten der Patellarreflexe. 

Die Mehrzahl der bisherigen Untersuchungen erstreckte sich auf 
Pneumonien des Kindesalters. 

Bei Erwachsenen wurde von Marinian (75) (1884) Fehlen der Patellarreflexe 
beobachtet. 

Longard (76) (1891) fand auf dem-Höhepunkt der Krankheit, besonders bei 
Benommenen, in der Regel ein Fehlen der Patellarreflexe. Er fasste dies als ein 
Analogon auf zu der von Rosenbach nachgewiesenen Reflexhemmung im Schlafe, 
die um so ausgeprägter ist, je tiefer der Schlaf ist. Sobald das Sensorium frei wurde, 


Digitized by 


Goeigle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


70 WIENS, 

kehrte die Kedextätigkeit wieder zur Norm zurück. Während der Rekonvaleszenz 
waren die Patellarreflexe gewöhnlich gesteigert. 

Auch Lüthje (77) (1902) fand häufiger Fehlen des Patellarreflexes, bald ein* 
seitig, bald doppelseitig. Irgendwelche festen Beziehungen zwischen dem Symptom 
und der Schwere der Erkrankung sind ihm nicht aufgefallen. 

Stanley Burnes (78) (1907) stellte fast immer ein Erlöschen des Patellar¬ 
reflexes bei der Pneumonie fest. Tritt das Phänomen frühzeitig (schon vor dem 
3. Tage) ein, so liegt eine hochgradige Toxämie vor; in allen tödlichen Fällen war 
der Reflex vor dem Tode erloschen. 

Von meinem Material liegen in 20 Fällen Untersuchungen des 
Patellarreflexes vor. In 10 Fällen war er regelrecht, 2 mal gesteigert, 
6 mal abgeschwächt, 2 mal fehlend. Der regelrechte Befund verteilt 
sich ziemlich gleichmässig auf leichte und schwere Fälle. Die Steigerung 
fand sich bei einer mit Alkoholdelirium komplizierten Pneumonie und 
bei einer Pneumokokkensepsis mit ineningitischen Reizerscheinungen. 
Die 6 Erkrankungen mit abgeschwächten Reflexen waren im allgemeinen 
schwerer Natur. In den beiden Fällen mit fehlendem Patellarreflex lagen 
schwere Erscheinungen von seiten des Nervensystems vor. Der 1. Fall 
kam zur Heilung — nach Ablauf der schwersten Nervenerscheinungen 
kehrten die Reflexe wieder — der 2. kam ad exitum. Aufifallend ist, 
dass in beiden Fällen die Bakteriämie eine sehr geringe war, während 
bei der erwähnten Pneumokokkensepsis mit gesteigerten Reflexen sich 
ein sehr reichliches Bakterienwachstum fand; vielleicht liegt, wie ich 
schon weiter oben ausgeführt habe, bei den ersten beiden Fällen eine 
besondere Toxinwirkung vor und ist es diese, welche einen reflex¬ 
hemmenden Einfluss ausübt. Wenn es auch den Anschein hat, dass bei 
schweren Erkrankungen eine Herabsetzung der Erregbarkeit für den 
Patellarreflex besteht, auf jeden Fall ist das Symptom inkonstant, und 
es wird .sich empfehlen, den Verlauf und die Prognose einer kroupösen 
Pneumonie nach anderen klinischen Erscheinungen zu beurteilen, als 
nach dem mehr oder minder abgeschwächten bzw. fehlenden Patellarreflex. 

Herrn Geheimrat Prof. Dr. v. Strümpell spreche ich für die An¬ 
regung zu meinen Untersuchungen und das fördernde Interesse, das er 
denselben stets entgegengebracht hat, meinen ergebensten Dank aus. 
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VII. 

Ooefflzient der PulszeleritÄt in normalen 
und pathologischen Zuständen. 

Von 

Privatdozent Dr. med. W. JanOWSki^ 

Primararzt ini „Kiiidlein Jesu "-Hospital in Warschau. 

(Mit 15 Kurven ira Text.) 


bekanntlich ist der wesentliche Einwand, welchen naan gegen die 
Sphygnaographie erhoben hat, der, dass die Pulskurven nait unbekanntem 
Massstabe der Abszisse und Ordinate geschrieben sind. Der Sphygmo- 
chronograph von Jaquet hat uns ermöglicht, die Basis der Pulskurve 
einheitlich zu messen und so hat er den Massstab der Abszisse geliefert. 

Der Einwand von v. Frey (1), dass die Ordinate der Pulskurve 
sogar bei dem Jaquet’schen Instrumente mit unbekanntem Massstabe 
geschrieben wird, wurde aber dadurch nicht widerlegt. Erst die Arbeiten 
von Janewaye (2), Masing (3), Strasburger (4, 5) und Sahli (6), 
welche eine Methode, mit dem Sphygmomanometer von Riva-Rocci 
den maximalen und minimalen Blutdruck klinisch zu bestimmen, ge¬ 
schaffen haben, ermöglichten die Bestimmung des Massstabes der Ordi¬ 
nate der Pulskurve. 

Es genügt nämlich, die Pulskurve mit dem Jaquet’schen In¬ 
strument aufzuzeichnen und mittels des Ri va-Rocci’schen Instrumentes 


den Unterschied zwischen dem Maximal- und Minimaldrucke, d. h. den 
eigentlichen Pulsdnick zu bestimmen, um zu wissen, was für einen Zu¬ 
wachs des Blutdruckes die Ordinate der gegebenen Pulskurve darstellt. 
Wenn z. B. die Höhe der Pulskurve 2 mm und der Pulsdruck 30 mm Hg 
nach Riva-Rocci betragen, so entspricht jeder Millimeter der Ordinate 
eben dieser Pulskurve 15 mm Hg. Die Uebertragung dieser Berechnung 
auf Pulskurven von anderen Personen oder von derselben Person, aber 
aus anderer Zeit, ist ganz unmöglich, da die Höhe der Pulskurve, 
worauf ganz richtig Sahli und Fellner aufmerksam gemacht haben, 
von der verschiedenen Aufstellung der Pelotte des Sphygmographen zur 
Achse des A. radialis, von dem verschiedenen Drucke des ganzen In¬ 
strumentes, seiner Feder und des Exzenters, von der verschiedenen Weite 
der Radialarterie und von der Dicke der Weichteile abhängig ist. Erst 
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bei absoluter Identität der sechs angeführten Bedingungen ist es möglich 
den Einfluss des siebenten — des Pulsdrucks zu bestimmen. 

Deshalb eben kann der mittels des Sphygmomanometers ermittelte 
Pulsdruck nur zur Messung der Werte der Ordinaten ein und der¬ 
selben Pulskurve benutzt werden. 

In welchem Masse der Einfluss der ersten sechs Momente den Ein¬ 
fluss des siebenten (des Pulsdrucks) auf die Höhe der Ordinate der 
Pulskurve abändern kann, wird aus der Zusammen.stellung der Fig. 1 
und 2 ersichtlich. 



Fig. 1. Fig. 2. 

Die Höhe des aufsteigenden Schenkels der Kurve No. 1 beträgt 
19 mm bei einem Pulsdrucke (PD) von 35 mm, so dass 1 mm der 
Ordinate des Pulses weniger als 2 mm des Pulsdruckes entsprechen. 
Dagegen beträgt die Höhe des aufsteigenden Schenkels der Kurve No. 2 
1,5 mm; da der Pulsdruck in diesem Falle = 118mm (Mx = 2l8mm, 
.Mm = 100 mm), so stellt ein Millimeter der Ordinate der Pulskurvc 

„ 1180mm 1 T, 1 , . , 

No. 2 ——-= ca. 80 mm des Pulsdruckes dar. 

15 

Wie aus dem angeführten Beispiel ersichtlich, gibt die Höhe der 
Pulskurve nicht den geringsten Begriff von dem wirklichen systolischen 
Zuwachs des Blutdruckes, d. h. von der wirklichen Pulsgrössc. Deshalb 
hat Sahli vorgeschlagen auf Grund der sphygmographischen Pulskurve 
und der nach Riva-Rocci ermittelten Grösse des Pulsdruckes, das so¬ 
genannte absolute Sphygmogramm jedes Pulses aufzuzeichnen. Nachdem 



Fig. 3. 

man nämlich wenigstens einige Pulswellen bei raschem Gange des 
Jaquet’schen Instrumentes aufgezeichnet hat, bezeichnet man auf einer 
so entfalteten Kurve (Fig. 3) den Punkt a (Anfang des Anstieges der 
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Welle), den Punkt b (höchster Stand des Gipfels) und den Punkt c 
(Anfang des Anstieges der nächstfolgenden Welle). Von diesen Punkten 
führen wir Vertikalen zur Abszisse der Zeit und messen genau ab und 
bc. Die erhaltene Zahl von Millimetern übertragen wir auf gewöhn¬ 
liches Millimeterpapier (Fig. 4) und zeichnen jede 0,2 Sekunde als 
10 mm. Auf der Linie ac (Fig. 4) messen wir mit diesem Massstabe 



Fig. 4. 


den Punkt b ab, welcher dem Punkte b der Fig. 3 entspricht. Vom 
Punkte a führen wir eine Vertikale ad und bezeichnen darauf in Milli¬ 
metern den maximalen Blutdruck, welcher im gegebenen Falle = 115 mm 
ist. Auf dieser Vertikalen bezeichnet der Teil ac (in diesem Falle 31 mm) 
die Höhe des Pulsdruckes. Zeichnen wir noch cf = ac, d. h. 31 mm 
auf und verbinden die Punkte e, b und f, so erhalten wir eine Kurve, 
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welche den systolischen Zuwachs des Blutdruckes, d. h. die sogenannte 
wirkliche Pulsgrösse veranschaulicht. Das Rechteck defg stellt graphisch 
den diastolischen Blutdruck dar, d. h. denjenigen Widerstand, über 
welchen das Herz während der Systole die Blutwelle um 31 mm heben 
muss. Auf diese Weise veranschaulicht uns die ganze Figur graphisch 
die wirkliche Pulsgrösse. Ausserdem zeigt die Kurve ebf die Zeit, 
während welcher der Puls die grösste Höhe erreicht (hier 0,08 Sekunden) 
und während welcher (hier in 0,75 Sekunden) der Blutdruck von der 
systolischen (115 mm) Höhe zur diastolischen (84 mm) fällt, oder mit 
anderen Worten das absolute Sphygraogramm gibt uns graphisch einen 
Begriff von der Zelerität bezw. Tardität einer Pulskurve. 

Wirwollendennoch nachprüfen,obdieses ausreichend ist um auch über die 
Zelerität einer Reihe von PulskurvenvergleichendeSchlüsse zu ermöglichen. 

Auf die Zelerität des Pulses üben einen Einfluss: die Grösse des 
Pulsdruckes (PD), die Zeit des Anstieges (TAP) und Abstieges (TDP) 
des Pulses. Aendcrn wir folglich nur zwei von diesen Grössen, so 
können wir uns schon leicht darüber orientieren, wie die dritte unver¬ 
änderte die Pulszelerität beeinflusst. 

Wenn wir z. B. zwei Pulse vor uns haben, deren TAP = 0,04 Sek. 
und TDP = 0,65 Sek., wo aber im ersten PD = 30 mm und im zweiten 
PD = 60 mm ist, so werden ihre absoluten Sphygmogramme nach Sahli, 
wie aus Fig. 5*) ersichtlich, folgendermassen aussehen. Ein Blick auf 



Fig. 6. 


1) Um Raum zu ersparen, lasse ich auf der Zeichnung das Rechteck, welches 
den diastolischen Druck darstellt, weg. 
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die beiden Kurven zeigt sofort, dass die Zelerität des Pulses, von 
welchem Fig. 6 stammt, viel grösser ist, und das ist auch a priori ver¬ 
ständlich, da in beiden Pulsen die Dauer der Anstiege und Abstiege 
gleich ist, während die Amplitude der Druckschwankungen in demselben 
Zeiträume im zweiten Falle viel grösser ist. 

Ebenso leicht können wir uns eine Vorstellung von dem Unter¬ 
schiede der Zelerität, wenn PD und TAP unverändert bleibt und nur 
TDP sich ändert, bilden. Denn die entsprechenden „absoluten“ Kurven 
werden folgendermassen aussehen: 



Fig. 7. Fig. 8. , 


Man sieht nämlich sofort, dass der Puls No. 7 rascher ist als der 
Puls No. 8. Die Ueberlegung führt. zu demselben Schlüsse, denn 
PD und TAP sind zwar in beiden Pulsen gleich, aber TDP ist im 
zweiten Falle kleiner und die Zelerität des Pulses ist ja ceteris paribus 
umgekehrt proportional zur Dauer des Abstieges der Welle. 

Nehmen wir aber zwei Pulse mit gleichem PD und gleicher Fre¬ 
quenz, aber mit verschiedener TAP*, so ändert sich TDP auch etwas. 
In solchen Fällen kann die „normale“ Kurve auf den ersten Blick die 
Frage nicht entscheiden, welcher der beiden Pulse rascher ist. Wenn 
wir nämlich den Winkel berücksichtigen, unter welchem die Linien eb 
und bf, resp. e'b' und b'f' zusammentreten, wie man es früher, bevor 
Sahli das Aufzeichnen der absoluten Sphygmogramme für jeden Puls 
vorgeschlagen hatte, zu machen pflegte, so erscheint der Puls auf der 
Fig. 10 etwas mehr celer, da der Winkel e'b'f', zwar nur um eine 
Kleinigkeit, aber doch etwas spitzer sein muss als der Winkel ebf. 
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Berücksichtigt man dagegen die Winkel ebf und e'b'f' gar nicht, wie 
das unter den neueren Autoren Fellner macht, und achtet 
nur auf das gegenseitige Verhältnis von TAP, welches für Fig. 9 
und 10 0,08; 0,04 = 2:1 beträgt, so ist selbstverständlich Puls No. 9 
mehr celer. 


Wir sehen folglich, dass sogar für so durchsichtige Beispiele das 
normale Sphygmogramm von Sahli, welches die Frage von der Ver¬ 
anschaulichung der wahren Pulsgrösse gänzlich entscheidet, nicht immer 
einen klaren Begriff von der Zelerität oder Tardität des Pulses (d. h. 


von seinem Charakter) liefern kann, l'nd beim .\ufzeichnen dieser 
„normalen“ Kurven für eine Reihe von bei Kranken aufgenommenen 
Sphygraogrammen entsteht die Frage, welche unter ihnen mehr celer ist, 
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selbstverständlich viel häufiger. Einen Beweis dafür liefert die Arbeit 
von Fellner .selbst (7), wo der Autor beim Schluss, um zu beweisen, 
dass weder die Grösse noch die Zelerität des Pulses aus der sphygmo- 
graphischen Kurve abgeschätzt werden können, vier Pulse von Kranken 
mit Aorteninsuffizienz mit den entsprechenden, hier angeführten absoluten 
Sphygmogrammen zusammenstellt. 

Fellner behauptet nämlich, dass Fig. 14 (welche in seiner Arbeit 
mit Fig. 23 bezeichnet ist) die grösste Zelerität von den vier angeführten 
aufweist, obwohl der entsprechende Puls sich auf der gewöhnlichen 
Kurve als tardus vorstellt. 

Dergleichen kann man nur dann behaupten, wenn man bloss die 
Grösse für PD, welche auf Fig. 14 (bei Fellner 23) die grösste ist, 
berücksichtigt. Der Abstieg dieses Pulses ist aber langsamer als im 
Pulse No. 12. Wenn man sogar den Abstieg unberücksichtigt lässt 
(was irrtümlich ist), und als Mass der Zelerität nur die Steilheit des 
aufsteigenden Schenkels annimmt, so ergibt sich auch dann, dass der 
Puls, dessen absolutes Sphygmogramm Fig. 14 darstellt, mehr tardus 
ist, als der auf Fig. 12 dargestellte. Denn eine einfache Berechnung 
(sofern ich sie auf den verkleinerten Zeichnungen Fellner’s ausführen 
konnte) beweist, dass der Puls in Fig. 14 während 0,01 Sekunden um 
“Ys = 1*^ roin steigt, während dieser in der Fig. 12 während derselben 
Zeit um steigt. 

Wenn aber der Puls No. 14 langsamer steigt als No. 12 und lang¬ 
samer absinkt, so muss er nach genauer Analyse beider Kurven des 
„normalen“ Sphygmogramms als langsamer angesehen werden. Dasselbe 
finden wir mutatis mutandis beim Berechnen der Verhältnisse für die 
Fig. 11 und Fig. 12. 

Aber schon der Umstand, dass man erst nach so eingehender 
Analyse des absoluten Sphygmogramms die Wahrheit erfahren kann, 
und dass Fellner in seiner wertvollen, praktisch und theoretisch sehr 
wichtigen Arbeit auf Grund der Analyse seiner Kurven zu falschen 
Schlüssen über den Grad ihrer Zelerität gelangt war, beweist, dass das 
absolute Sphygmogramm von Sahli noch nicht eine genügende Vorstellung 



Fig. 15. 

von der Zelerität der entsprechenden Reihen von Pulskurven gibt. Deshalb 
mache ich den Vorschlag für jede Pul.skurve einen Coeffizient derPulszelerität 
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(Coefficiens celeritatis pulsus CCP) zu berechnen. Das Prinzip, welches 
ich dieser Berechnung zu Grunde lege, ist folgendes: 


Aus der schematischen Zeichnung No. 15 ist ersichtlich, dass beim 
Pulsdrucke AB = PD der Zeit des Ansteigens des Pulses BC = TAP 
(Tempus ascensionis pulsus), Zeit des Absteigens des Pulses CE = TDP 
(Tempus descensionis pulsus), die mittlere Zelerität des Ansteigens der 


Pulswelle = 


PD 

TAP 


und die mittlere Zelerität des Absteigens der Pnls- 


welle = 


PD 

TDP 


ist. 


Aus derselben Zeichnung ergibt sich, dass bei 


gleichem PD und gleicher Pulsfrequenz (welche hier durch die Abszisse 
der Zeit BE ausgedrückt ist) die Grösse TDP bei der Zunahme von 
TAP abnimmt und vice versa. Folglich nimmt bei der Abnahme der 


mittleren Zelerität des Ansteigens der Pulswelle 


PD 

PAP 


die mittlere 


Zelerität des Absteigens 


PD 

TDP 


zu und vice versa. 


Andererseits ist aber aus derselben Zeichnung ersichtlich, dass bei 
differenter Pulsfrequenz die mittlere Zelerität des Pulsansteigens unver¬ 
ändert bleiben kann, dass aber die Zelerität des Pulsabsteigens wechseln 
muss, und zwar in der Richtung der Aenderung der Pulsfrequenz. Es 
erhellt aus dem Gesagten, dass die gesamte mittlere Zelerität eines ge¬ 
gebenen Pulses (CCP) eine Durchschnittsgrösse aus der Zelerität seines 
An- und Absteigens ist. Ich schlage vor für die Bezeichnung der 
Zelerität der ganzen Pulswelle das geometrische Mittel aus der mittleren 


Zelerität des Ansteigens 


PD 

TAP 


und des Absteigens 


PD 

TDP 


anzuwenden, und 


ich nenne diese Grösse Coeffizient der Pulszelerität (CCP)^). 
folgt, dass 


CCP-V''-?“ X 

r TAP ^ 


PD _ 
TDP“ 


1/ PD2 

1 TAP TDP’ 


Daraus 


1) Ursprünglich habe ich CCP aus den Tangenten der Winkel a und y berechnet 
(siehe Verhandlungen des 24. Kongresses für innere Medizin, p. 415). Ich kam 


schliesslich auf dieselben Grössen 


PD 

TAP 


und 


PD 

TDP’ 


deren die erstere aus dem Drei¬ 


ecke ACB gleich tga und die zweite aus dem Dreiecke DCE gleich ig ß ist. Um 
die Differenzen besser hervortreten zu lassen, habe ich damals die Quadratwurzel 
nicht ausgezogen. Als ich aber dies getan habe und die so erhaltenen Zahlen mit 
den nach der obigen für über 400 Pulse nachgeprüften Formel ermittelten Zahlen 
zusammengestellt habe, habe ich die Ueberzeugung gewonnen, dass sich die auf 
beiden Wegen erhaltenen nur in kleinen Bruchteilen unterscheiden und deshalb sind 
auch die Schlüsse sogar in Einzelheiten übereinstimmend. Dann habe ich mich ent¬ 
schlossen die Trigonometrie aus meiner Motivierung auszuschliessen und nur die 
obige Formel, als eine empirisch nachgeprüfte, zu empfehlen. 
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Berechnen wir CCP für Fig. 4, so erhalten wir CCP =1' = 2,5 

und für Fig. 5: 



30 ^- 

J^3^ 


= 3,7; 


mrFig. 6 : CCP = 7.4. 


Dieses Beispiel beweist zahlenmässig, dass bei gleichem TAP und 
und TDP die Zelerität nur von dem Pulsdrucke abhängig sei. — Be¬ 
rechnen wir CCP für Fig. 7 und 8 mit gleichem PD und TAP und 
verschiedenen TDP, so erhalten wir 


für Fig. 7: CCP =1^-4^ = ä.9, 

für Fig. 8 : CCP = 4,9. 

Aus den Fig. 7 und 8 ergibt sich sofort, dass der erste Puls mehr 
celer ist, aber über das Verhältnis ihrer Zelerität gibt die Figur keine 
Vorstellung. Unser CCP zeigt sofort, dass das Verhältnis der Zelerität 
dieser Pulse = 5,9 :4,9 ist. 

Von den Fig. 9 und 10 habe ich schon gesagt, dass bei gleichem 
PD und verschiedenen TAP und TDP die Figur uns keine Entscheidung 
gibt, welcher Puls mehr zeler ist; unser CCP entscheidet aber die 
Frage sofort und zeigt, dass 

in Fig. 9: CC P = 6.8 

und 


in Fig. 10: CCP =Y ^^- 5 - = 4,9 Ist. 

Daraus erhellt, dass der in Fig. 9 dargesteljte Puls ohne Zweifel 
mehr zeler ist, als der in Fig. 10 abgebildete. 

Gehen wir jetzt von der Berechnung der angeführten idealen Bei¬ 
spiele zur Berechnung der Zelerität wirklicher Pulskurven über, so will 
ich zunächst zeigen, dass die Berechnung von CCP für die 4 Fellner- 
schen Kurven, von welchen oben die Rede war, eine folgende Reihenfolge 
ihrer Zelerität ergibt 

Fig. 11 (bei Fellner 20): COP =| ^ 

Fig. 12 (. , 23); 0'''P=|'"^.3g-j = 6,5; 

Fig. 13 C, , 22 l; CCP=]/j-,®^.,j = 7,l; 

=7,3. 

Nebenbei gesagt, entspricht CCP in den 4 absoluten Sphygmo- 
grammen von Fellner zufälligerweise dem Grade der Zelerität, 

Z«it^rlir. f. kiin. Medizin. B.*), Bd. H. 1 u. 
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welcher die richtige Beurteilung der gewöhnlichen sphygnjographischcn 
Kurven — sie sind in seiner Arbeit mit den Nummern von 16 bis 19 
beigelegt — ergibt, überein. So was kommt aber gar nicht immer vor. 
So könnte man z. ß. aus den angeführten Fig. 1 und 2 schliessen, dass 
die erste einen rascheren Puls als die zweite darstellt, und inzwischen 
ergibt die Berechnung von CCP für beide, dass diese wie gewöhnlich nicht mit 
der sichtbaren Zelerität der Pulswelle, sondern mit ihrer wahren Grösse, 
d. h. mit der Grösse von PD übereinstimmt. Und da ausserdem im 
Puls No. 1 TAP = 0,105 Sek. und TDP = 0,78 Sek., während im Puls 
No. 2 TAP = 0,45 Sek. und TDP = 0,655 Sek., so ist der berechnete 
Unterschied zwischen den CCP beider Pulse enorm, und zwar 

für Fig. 1: CCP=f^;^=2.5, 

für Fig. 2: CCP = 13,8. 

Ich glaube, dass die Einführung des Begriffes des Coeffizienten der 
Pulszelerität uns ermöglichen wird, immer rasch und richtig zu be¬ 
urteilen, um wie viel der gegebene Puls mehr celer oder tardus ist, als 
ein normaler. Es erscheint dabei überflüssig, Reihen von absoluten 
Sphygmogrammen aufzuzeichnen, was bei grossem Material mit grosser 
Mühe und Kosten verbunden ist. Ausserdem — und das ist auch nicht 
zu unterschätzen — vermeiden wir, wenn wir die Pulszelerität in Zahlen 
ausdrücken, die Möglichkeit einer Meinungsverschiedenheit über die 
Zelerität einzelner Pulswellen, wie sie bei der angeführten Beurteilung 
der 4 absoluten Sphygmogramme No. 11—14 (bei Fellner 20—23) 
vorgekommen war. 

Zu diesem Zwecke muss man aber den Begriff des normalen 
Coeffizienten der Pulszelerität schaffen. Deshalb: 

1 . Habe ich den Coeffizient der Pulszelerität bei 16 gesunden jungen 
Personen, deren Puls bei der Palpation normal erschien, deren sphygmo- 
graphische Kurve normal war und bei denen PD und die Pulsfrequenz 
sich in normalen Grenzen bewegten, berechnet. 

Weiter habe ich CCP bei 40 Kranken meiner Abteilung berechnet, 
deren Puls den genannten Bedingungen entsprach. Dieses Material führe 
ich in Tabellen an, welche nach dem Anwachsen von PD, für welchen 
ich als Grenzen normaler Schwankungen 20—40 mm nach Riva-Rocci 
annehme, angeordnet sind. 

Es hat sich dabei ergeben, dass CCP für normale Pulse gesunder 
Personen zwischen 1,5 und 3,8 schwankt. Ein Blick auf die Tabelle 
zeigt schon allein, da.ss die Grösse von PD allein für die Grösse von CCP 
nicht massgebend ist. Auf Grund der Formel konnte man das a priori 
erwarten, denn in dieser sind ja auch die Grössen TAP und TDP mit 
einbegriffen. Von den zwei letztgenannten Grössen hängt TDP fast 
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Tabelle I. 


No. 

Datum 

Name 

Alter 

Art des 
Pulses 

Puls¬ 

schläge 

• ' ' 1 ^ 

g : Diagnose ' 

^ • efl ’ 

H 1 , S 

Minimum 

PD 

H 

1 

r\ 

5 

H 

CCP 

1. 

12. 9. 

D. 

18 1 

n. 

62 ' 

1 ! 

n. 1 gesund 98 

76 

1 

i 22 

9 

88 

1 

1,6 

2. 

19. 1. 

D. 

1 IS 

n. 

' 56 

n. ^ 106 

83 

' 23 

8,5 

107,5 

1,5 

3. 

28. 1. 

1 G. 

29 1 

n. 

70 

n. . 118 

95 

1 23 

6,5 

83,5 

1,9 

4. 

17. 1. 

D. 

1 27 ' 

n. 

1 

n. 1 . 129 

104 

25 

6 

79,5 

2,3 

5. 

26. 1. 

E. 

1 32 1 

n. 

1 66 

n. , 128 , 

103 

25 

6 < 

88.5 

2,0 

6. 

31. 12. 

K. 

30 

n. 

72 

n. , ^ 135 

110 

25 

1 

75 

2,3 

7. 

19.1. i 

w. 

•20 

n. 

1 80 

n. „ 105 

76 

29 

9 

65 i 

2,4 

8. 

26. 1. I 

1 c. 1 

1 25 1 

n. 

I 60 1 

n. . 1 130 

100 

30 

8 ' 

97 

2,2 

9. 

1 26. 1. 

.1. 

40 i 

n. 

80 , 

n. 1 ^ 133 

102 

31 1 

1 1 

1 68 

2,8 

10. ; 

19. 1. 

R. 

18 ! 

n. 

72 

n. ' . 112 

79 1 

33 1 

ß,5 1 

' 76,5 

2,95 

11. 1 

23. 12. 

L. 

20 

n. 

66 ' 

n. , i 111 

76 

35 

7 i 

84 

2,9 

12. 

19. 1. 

0. 1 

18 

n. 

80 

n. , 114 

78 

36 

6 

69,5 

3,5 

13. , 

19. 1. 

s. 

18 

n. 

72 

n. ^ 116 1 

80 

36 

5,5 j 

78,5 

3,5 

14. 

3. 12. 

M. ; 

33 

n. 

72 ' 

n. 1 . 140 1 

103 

37 i 

5 

79 

3,7 

15. ' 

19. 1. 

w. 1 

18 

n. 

78 ' 

n. . 96 

56 

40 

8 : 

69 

3,4 

16. , 

19. 1. 

p. : 

19 

n. 

i 

66 

n. ^ i 123 

83 

40 

5 1 

1 

87 

3,8 


ausschliesslich von der Pulsfrequenz ab, und deshalb kann man sagen, 
dass man die Grösse ihres Einflusses gewissermassen voraussehen kann, 
dass nämlich CCP bei der Zunahme der Pulsfrequenz, resp. der Ab¬ 
nahme von TDP, wächst. Den Einfluss von TAP konnte man dagegen 
nicht im voraus beurteilen, denn es ist zurzeit klinisch nicht fest¬ 
gestellt, in welcher Zeit ein normaler Puls seine grösste Höhe erreicht; 
und doch ist der Einfluss von TAP auf die Grö.sse CCP sehr be¬ 
deutend. 

So ergibt die Zusammenstellung der Zahlenergebnisse der Fälle 15 
und 16 der Tabelle I, dass im Falle 16 CCP = 3,8 und im Falle 15 
CCP = 3,4. Trotz gleichem PD und grösserem TDP im Falle 16 war 
der angeführte Unterschied der Grösse CCP nur davon abhängig, dass 
TAP im Falle 16 = 0,05 Sek. und im Falle 15 = 0,08 Sek. 

Die Grösse von TAP schwankte in meinen 16 Fällen von 0,05 Sek. 
bis 0,09 Sek. Die Durchschnittszahl für TAP gesunder Personen betrug 
0,068 Sek., wobei sie 

7 mal von 0,06 bis 0,07 Sek. schwankte 

3 „ „ 0,05 - 0,055 Sek. 

4 „ „ 0,075 „ 0,085 Sek. 

2 „ 0,09 Sek. betrug. 

2 . Ganz analoge Resultate habe ich bei 37 Kranken mit normalen 
Pulsen erhalten. 

ln 37 Fällen dieser Gruppe schwankt CCP von 1,4 bis 3,9. Da 
ich keine zu engen Grenzen für die Norm schaffen will, glaube ich auf 
Grund der angeführten 53 Fälle, wo der Puls palpatorisch und sphygmo- 

1) TAP und TDP sind in hunderten Teilen der Sekunde angegeben. 

6 * 
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Tabelle II. 
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Diagnose 
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P. 
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Q 

o 
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H 

H 

o 

1. 

10. 9. 

J. 

38 

n. 

1 

80 i36,3 

Cat. et dil. ventr. 

105 

s. 

20 

4,5 

73,5 

” 

2,3 


3.9. 




i 

(carc). 




2. 

J. 

16 

klein 

120 36,2 

y 

90 

70 120 

5 

44,5 

2,7 

3. 

26.9. 


26 

11 . klein 

98 36.5 

Tbc. pulm., En- 

102 

82 

20 

5,5 

56 

2,3 







terit. tbc. 





4. 

5. 9. 

P. 

36 

n. 

110 36,6 

Pleuritis haem.. 

98 

78 

20 

8,5 

46 

1," 


16. 9. 





Tumor hepat. 






5. 

c. 

28 

n. 

64 36,2 

Gastrit. ehr. 

97 

77 

20 

9 

85,5 

1,4 

6. 

18. 10. 

B. 

42 

n. klein 

104 36,8 1 Tbc. pulm. 

128 

106 

22 

7 

50 

2,3 

7. 

14. 10. 

c. 

39 


120 37.6 

r «• 

116 

94 

22 

10 

45 

2,1 

8. 

27. 9. 

G. 

— 

n. 

84 37,1 


90 

67 

23 

6,5 

63,5 

2,6 

d. 

16. 9. 

D. 

28 

n. 

84 36,4 

Ulcus ventr.. Dil. 

130 

105 

25 

6,5 

67 

2,4 







vent. 8t. pvlöri. 





10. 

19.9. 

0. 

48 

n. 

74 38.3 

Tbc. p. cxacerb. 

123 

98 

25 

9 

71 

2.0 

11. 

11. 10. 

R. 

32 

klein 

72 — 

Gastrit. atroph.. 

130 

105 

25 

6 

77 

2.3 







Dil. ventr. 







12. 

12.11. 

S. 

52 

n. ^n sp. 

70 36,4 

Tbc. pulm., Ma- 

125 

100 

25 

8 

79 

2,0 







ras m US. 







13. 

2. 11. 

T. |45 n. 

74 n. 

Polyarthrit. ehr. 

110 

85 

25 

11 

69 

1,8 

14. 

— 

P. 

46 

n. 

80 36.8 

Ulcus ventr. 

134 

105 

29 

7 

71 

2.6 

15. 

— 

AV. 

— 

inanehiual 

72 ' n. 

Post iniluenz. 

96 

67 1 29 ilO.5 

72,5 

2,1 

16. 




Arhythniio 


Einpli. pulm. 






— 

(i. 

25 

n. 

74 36,8 

Observatio. 

110 

80 

30 

7 

76,5 

2,6 

17. 

19.9. 

W. 

39 

1‘iii 

woirli 

100:37 

Tl)c. pulm. 

106 

75 

31 

9 

50 

2,9 

18. 

9.11. 

.1. 

37 

JJTOSS 

50 ' n. 

Icter. cat. 

115 

83 ! 32 

7 

115,5 

2.2 

19. 

— 

M. 

19 

n. klein 

80 37,4 

Tbc. pulm. 

1 102 

70 

32 

8 

69 

2.7 

20. 

28. 9. 

.S. 

17 

Aveieh 

74 36,4 

Typhus abdom. 

100 

68 

32 

10 

68 

2,4 

21. 

20. 11. 




1 

(reconval.). 






Ch. 

17 

n. 

62 1 n. 

Post rheumat. 

j 93 

60 1 33 

7 

91 

2,6 

22. 

17. 9. 

M. 

17 

tii. .\rliytliitiio 

70 n. 

Neural, intercost. 

118; 

65 

33 

6.5 

82 

2,9 

23. 

26.9. 

Ü. 

42 

01 n woiut( 
lan^lSHiu 

72 36,2 

Bronchi t. 

! 138 

105 

33 

6 

79,5 

3,0 

24. 

28. 12. 

K. 

26 

jjospannt 

100 !38,2 

Tbc. pulm. 

* 99 

65 

34 

6,5 

57,5 

3,5 

25. 

19. 9. 

(r. 

43 

n. 

94 36,4 

Ischias. 

, 135 

100 

35 

7,5 

57 

3,4 

26. 

— 1 

1. 12. 

J. 

— 

n. 

76 37 

Intox. satiirn. 

i 124 

89 

35 

7 

73 

3,1 

27. 

21. 12. 

R. 

20 

n. 

74 i36,6 

(icsund. 

135 

100 

35 

7 

74 

3.1 

28.; 

22. 12. 

\V.,37 

11. 

90 37,6 

Meiling, tbc. 

137 i 

102 

35 

9.5 

56,5 

3,0 

29. 

30.9. 

K. 

18 

n. 

80 i36,3 

Rheum. artie. 

106 

70 

36 

8 

66 

3.0 

30. 

30. 9. 

R. 

28 n. 

72 36,6 

Olit. media. 

141 ; 

105 

36 

il 

71 

2,6 

31. 

— i 

M. 

42! n. 

64 i36,4 

Dyspepsia. 

120! 

83 

37 

11 

85 

2,5 

32. 

4.9. 

U. 

40!f‘‘‘'* ohnp se- 
jkumi. Wellnn 

66 37 

1 Netiplas. laryng. 

' Carcin oesoph. 

; 115 

1 

78 

37 

6 

85 

3,3 

33. 

! 8.12.; 

K. 

23 

1). 

• 72 38,6 , 

Tbc. [)., plcurit. 

115 

77 

38 

6 

74,5 

3.6 

34. 

i 4.10. 

L. 

41 

ein wiMiiir 
langsam 

64 n. 

i Neur. träum. 

129 

90 

39 

6 

88 

3,4 

35. ' 

8. 10. 

D. 


n. 

72 n. 

' Plcurit. dext. 

135 

95 

40 

7,5 

75.5 

3.5 

36. 

8. 11. 

K. 

26 

n. 

84! “• 

l^ost rheurn. croup. 

112 

72 

40 

0,5 

1 66 

3,9 

37. 

1 

9. 1. 

s. 



' 

et plcurit. 





37 


64 1 n. 

1 

Polyarthrit. 

113 

1 

73 

40 

6 

90 

3,5 


graphisch normal war und FD 40 mm nach Riva-Rocci nicht über¬ 
stieg, dass der Coeffizient der Pulszelerität normal von 1,4 bis 4,0 
schwanken kann. 

Im Laufe der Zeit bei der Ansammlung eines grösseren Materials 
wird man eine Norm für CCP für Altersstufen von z. B. je 5 Jahren 
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schaffen können. Dann werden die entsprechenden Zahlen zu wirklichen 
Coeffizienten^), und wir werden die ermittelten CCP durch diese dividieren, um 
sie mit der normalen Zelerität für das gegebene Alter zu vergleichen. Nehmen 
wir z. B. an, dass CCP eines Individuums = 15; aus der Tabelle wissen 
wir z. B., dass für das gegebene Alter die Zelerität 3 sein soll; dann 
können wir sagen, dass die Zelerität dieses Pulses im Vergleich zur Norm 

= 15x 4- = 5, d. h. seine Zelerität ist 5 mal grösser als die normale. 

O 

Bei der Durchsicht der Tabelle II sieht man ebenfalls, dass ausser 
der Grösse PD auch TAP grossen Einfluss auf die Grösse von CCP 
ausübt. Dies erhellt z. B. aus der Zusammenstellung von CCP in den 
Fällen 9, 10 und 13 der Tabelle II mit gleichem PD (25 mm); weiter 
aus der Zusammenstellung der Fälle 14 mit 15, 29 mit 30 untf 32, ohne 
die übrigen Fälle zu rechnen, wo man zu denselben Schlüs.sen erst nach 
eingehenderer Analyse gelangen kann. 

Was die Grösse von TAP betrifft, so war sie für 37 Fälle dieser 
Gruppe durchschnittlich gleich 0,075 Sek., wobei sie 

17 mal gleich war 0,06 bis 0,07 Sek. 

4 „ „ „ 0,045 „ 0,055 Sek. 

6 „ „ „ 0,075 „ 0,085 Sek. 

3 „ „ „ 0,09 Sek. 

1 „ 0,1 Sek. 

1 „ „ „ 0,105 Sek. 

1 „ „ „ 0,11 Sek. 

Wir sehen, dass bei dieser Gruppe von Personen mit normalen 
Pulsen TAP am häufigsten (17mal auf 38) = 0,06 Sek.—0,07 Sek., 
d. h. ebenso wie bei 7 Personen der ersten Gruppe®). 

Im ganzen schwankte die Grösse TAP unter 53 Personen mit 
normalem Pulse 24 mal zwischen 0,06 und 0,07 Sek. Da ausserdem in 
20 Fällen beider genannten Gruppen TAP von 0,05 bis 0,055 Sek. und 
von 0,075 bis 0,09 Sek. schwankte, so glaube ich als Grenzen normaler 
Schwankungen für TAP in normalen Pulsen 0,05 und 0,09 Sek. annehmen 
können, unter der Voraussetzung, dass auch PD in normalen Grenzen 
20—40 mm bleibt. Nachdem ich auf diese Weise eine Norm für CCP 
und TAP festgestellt habe, habe ich dann (bis Dezember 1906) CCP für 
280 andere Pulse berechnet; vorerst habe ich aber diese nach Groppen ein¬ 
geteilt, und zwar in sogenannte weiche Pulse, d. h. mit geringer Spannung, 

1) Inzwischen könnte man diese Grösse nur als Index der Pulszelerität benennen, 
was übrigens indifferent ist. 

2) Beim Vergleichern der TAP mit der sogenannten Anstreibungszeit der Herz¬ 
systole auf einem Sphygmokardiogramm habe ich gefunden, dass TAP meistens ca. Yg des 
genannten Hauptanteiles der Herzsystole ausmacht. Vergleichen wir folglich TAP ver¬ 
schiedener Pulse miteinander, so können wir uns in der Klinik aus den Schwankungen 
von TAP eine approximative Vorstellung von den Schwankungen der Austreibungszeit 
der Herzarbeit bilden, indem wir berücksichtigen, dass TAP = der letzteren ist. 
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hypodikrote, dikrote, gespannte (sogenannte harte) bei Nephritis und Arterio¬ 
sklerose, celer bei gewöhnlicher Aorteninsuffizienz, celer und gespannt 
bei Morbus Hodgoni, d. h. Aorteninsuffizienz auf arteriosklerotischer 
Basis, tardus und verschiedene Pulse bei Dyskompensation der Herztätigkeit. 

Alle entsprechenden Tabellen, die ich aber hier nicht anführe, habe 
ich nach der steigenden Grösse von PD angeordnet. Dabei hat sich 
folgendes ergeben. 

3. Bei der Durchsicht von 112 Pulsen, welche klinisch und sphygmo- 
graphisch als „weiche“ imponierten, und in welchen PD zwischen 16 mm 
und 92 mm schwankte, in 43 Fällen 40 mm übersteigend, fand ich, 
dass CCP in 63 Fällen in normalen Grenzen blieb, d. h. 4,0 nicht 
überstieg, in 43 Fällen zwischen 4,2 und 6,0 und in 3 Fällen zwischen 

6.1 und 7^0 schwankte, und ausserdem war CCP in je einem Falle 7,1; 

8.2 und sogar 10,0 (nach raschem Treppensteigen). Unter den genannten 
49 Fällen mit gesteigertem CCP fand ich nur 11 mal CCP zwischen 
4,1 und 4,9 bei normalem PD (30—40 mm), folglich abhängig von einer 
Abnahme vonTAP (je einmal bis 0,04 Sek. resp. 0,03 Sek.), TDP oder 
beider zusammen. In den übrigen 38 Fällen war die Zunahme von CCP 
vorwiegend von der Steigerung des PD (41—92 mm) abhängig, obwohl 
auch unter diesen Fällen solche waren, wo die TAP kleiner war als normal 
(0,04 Sek.) und folglich deutlich die Zunahme von CCP beeinflusste. In 
den genannten 112 Fällen schwankte die TAP lOOmal in normalen Grenzen 
(0,05—0,09 Sek.), 6mal war sie kleiner als normal (2 mal zu 0,035 Sek. 
und 4 mal zu 0,04 Sek.) und 6mal grösser als normal (2 mal zu 0,095 Sek., 
2mal 0,10 Sek., Imal 0,12 Sek. und Imal 0,13 Sek.). 

Der theoretische Vorteil von der Einführung des Begriffes der 
Coeffizienten der Pulszelerität besteht im gegebenen Falle darin, dass wir 
mit dessen Hilfe zahlenmässig beweisen können, dass ein grosser Teil 
sogenannter weicher Pulse — in meinem Material 49 auf 112 — eine 
grössere Zelerität als normale Pulse hat. 

4. Unter 27 Fällen dikrotier Pulse, deren PD von 20—82 mm 
betrug und TAP 4mal kleiner als normal und 3mal grösser (2mal zu 
0,10Sek. beiPD = 30mm, resp. 70 mm und Imal 0,105 Sek. bei PD 
= 40 mm) war der Coeffizient der Pulszelerität nur 12 mal in normalen 
Grenzen, d. h. von 1,6 —4,0; lOmal bewegte er sich zwischen 4,1—6,0, 
3mal war er über 7, Imal 8,8 und Imal 8,9. 

Eine solche Zunahme der Pulszelerität war in diesen Fällen von einer 
beträchtlichen Zunahme der Pulsfrequenz (112—136 in 1 Minute), welche 
die Grösse von TDP deutlich vermindert, abhängig. Wir sehen folglich, 
dass die dikroten Pulse im meinem Material in der Hälfte aller Fälle 
zugleich auch sehr celer waren, wenn PD grösser war als normal. 
Seitdem wir wissen (Sahli, Fellner u. a.), dass Dikrotie des Pulses bei 
beträchtlicher Steigerung von PD verkommen kann, konnte ipan diese 
Tatsache voraussehen. Man musste sie aber erst durch lange Beweis- 
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führungen und Zusammenstellungen von Reihen absoluter Sphygmogramme 
beweisen. Die Berechnung CGP entscheidet diese Frage im gegebenen 
Falte endgültig und prinzipiell. Dies hat auch theoretische Bedeutung, 
denn aus dem Gesagten erhellt, dass man endgültig die Meinung fallen 
lassen muss, als ob für alle Fälle von Pulsus celer das Fehlen der 
Rückstosselevation charakteristisch wäre. 

Die angeführten Fälle beweisen nämlich, dass Pulsus celer sogar dikrot 
sein kann, worauf ich unlängst aus anderen Gründen aufmerksam ge¬ 
macht habe (9). 

5. Die Zusammenstellung von 28 Fällen gespannter Pulse bei 
Nephritis (in den übrigen 2 Fällen war der Puls normal bei PD = 22 mm, 
resp. 27 mm) hat ergeben, dass CCP von 2,7 bis 12,6 schwanken kann. 
Nur in 6 Fällen war CCP normal, nämlich von 2,7 bis 3,6. In den 
übrigen 23 Fällen schwankte CCP 18mal zwischen 4,5 und 6,9 und 
war je einmal gleich 8,7, 10,3, 11,9, 12,6. 

Ich habe diese Zahlen deshalb angeführt, um durch die vier letzten 
zu beweisen, wie sehr die Pulszelerität bei Nephritis gesteigert sein kann, 
obwohl wir bei dieser Krankheit palpatorisch und graphisch nur aus¬ 
nahmsweise den Findruck eines Pulsus celer gewinnen. Dies hängt da¬ 
von ab, dass zur Gewinnung des Eindruckes eines Pulsus celer bei der 
Palpation nicht nur eine beträchtliche Steigerung von PD nötig ist, 
welcher in meinen Fällen, 30, 37, 38, 38, 40, 42, 44, 49, 50, 52, 52, 
54, 56, 63, 65, 65, 67, 70, 76, 78, 78, 79, 80, 81, 84, 95, 95 und 
105 betrug, sondern auch eine beträchtliche Erschlaffung der Arterien¬ 
wände. Da man aber Nephritis am meisten eine Zunahme der Gefäss- 
spannung beobachtet, so macht bei dieser Krankheit Pulsus celer nicht 
den Eindruck eines solchen. Ich füge hinzu, dass in den genannten Fällen 
TAP 20mal in normalen Grenzen schwankte (0,05 Sek. bis 0,09 Sek.), 
nur 4mal kleiner war (0,035 Sek., 0,04 Sek., 0,045 Sek., 0,045 Sek.) ge¬ 
mäss der Steigerung von CCP, und 4mal grösser als normal (0,095 Sek., 
0,10 Sek., 0,11 Sek., 0,11 Sek.). Es erhellt daraus, dass wir bei der 
klinischen Untersuchung einen falschen Eindruck gewinnen, als ob sich 
das Gefäss langsam mit Blut fülle, und dieser Irrtum wird durch die 
gesteigerte Spannung der Gefässwände verursacht. 

6. Analoge Betrachtungen muss ich über die gespannten Pulse bei 
Arteriosklerose äussern. Unter 59 Pulsen dieser Gruppe war CCP nur 
in 23 Fällen in normalen Grenzen, einmal (bei PD = 13 mm) war 
CCP = 1,2 und in den übrigen 35 Fällen war CCP grösser als normal, 
und zwar 19mal zwischen 4,2 und 6, lOmal zwischen 6,1 und 8, 3mal 
über 8, Imal =9,9 (bei PD = 110mm) und Imal sogar 11,3 (bei 
PD = 80 mm und T AP = 0,035 Sek.). Folglich war in der grossen 
Mehrzahl bei Arteriosklerose der Puls, welcher weder als gross, noch als 
zeler imponiert, doch grösser und mehr celer als normale Pul.se. Diese 
Zunahme der Zelerität war vorwiegend durch die Steigerung von PD 
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bedingt, welcher in 36 Fällen die Norm überstieg, wobei er in 33 Fällen 
zwischen 43 mm und 86 mm schwankte, 2mal = 100 mm und Imal 
= 103 mm. 

TAP hat dabei nur in 6 Fällen eine Zunahme von CCP verursacht, 
indem sie 0,03 Sek. bis 0,04 Sek. betrug, ln 50 Fällen hatte TAP 
keinen Einlluss auf CCP, da sie in normalen Grenzen schwankte, und 
nur in 3 Fällen hat die beträchtliche Grösse von TAP (Imal = 0,12 Sek. 
und 2mal zu 0,14 Sek.) eine Abnahme von CCP verursacht. 

7. Unter 9 Fällen, in welchen die Sklerose der Aorta eine In- 
suftizienz ihrer Klappen berbeigeführt hat (Morbus Hodgoni) und wo der 
Puls unter dem Finger und auf der Kurve als durus und celer imponierte, 
war CCP nur 2mal normal, nämlich Imal CCP = 2 bei PD = 21 mm, 
TAP = 0,065 und TDP = 0,665 Sek., und Imal CCP = 3 bei 
PD = 59 mm, TAP = 0,18 und TDP = 0,83 Sek. In den übrigen 
Fällen habe ich 4mal CCP = 4,5, 5,1, 5,3, 6,4 bei PD = 52, 88, 72 
42 mm erhalten und 3mal betrug CCP 9,8, 11,5 und 12,7 bei 

. PD = 110, 112 und 112 mm bei gleichbleibetidem TAP von 0,05 Sek. 

Die angeführten bei 9 Kranken ermittelten Zahlenunterschiede be¬ 
weisen ad oculos, dass man über die wahre Pulsgrösse und Zelerität 
nicht aus dem mit dem Finger oder aus der sphygmographischen Kurve 
gewonnenen Eindrücke schliessen kann; das Sphygraogramm war in allen 
9 Fällen, nebenbei gesagt, fast identisch. 

8. Die Insufhzienz der Aortenklappen war für mich, speziell was die 
Grösse von CCP betrifft, besonders interessant. Bis jetzt (Dez. 1906) habe ich 
nur in 11 Fällen dieser Pirkrankung Beobachtungen machen können, und 

Tabelle III. 


No. 

Datum 

Name 

Alter 

Art des 
Pulses 

Puls- 
sehläge 

Temp. 

5 

Diagnose ' 1 

et 

Minimum 

PD 

TAP 

TDP 

CCP 

1. 

1.9. 

S. M. 

31 Celer 

1 : ^ ! 

78 38,8 ilns. v. v. a. 130 

90 

40 

8 

70 

3,4 

2. 

22. 2. 

M. W. 

18 Celer gesn. 

88 3G.8 

du. ,112 

62 

j 50 

6 

62 

5,2 

3. 

5. 9. 

W.Ch. 

— 1 Celer 

108 1 D. 

tlu. 134 

80 

54 

6 

48,5 

6,4 

4. 

1. 12. 

w. 

20 

100 n. 

do. 128 

68 

60 

6,5 

53 

6,4 

5. 

12.3. 

Szk..l. 

IG 

1 86 n. iKeum. art.i 120 
' ' Ins. v.v. a.; 

57 

63 

2,5 

67 

9J 

G. 

7. 12. 

w. 

20 ! 

Ino 36,7 

do. ' 134 

66 

68 

5,5 

48 

2,4 

7. 

19. 12. 

w. 

20 Celer dicr. 

' 128 1 38 

do. , 143 

65 

78 

5,5 

41,5 

10,3 

8. 

31. 12. 

M. A. 

47 Celei- 

110 : 11. 

do. ' 172 

92 

80 

5,5 

51 

^ 5 

9. 

12. 3. 

Og. 

15 

100 ' 11. 

do. 162 

7G 

86) 

4,5 

55 

10,9 

10. 

2. 2. 

M. 8. 

22 

1 100 36,4 i 

do. 175 

95 

89 , 

4.5 

55 

11,2 

11. 

4. 1. 

M. S. 

22 ' I 

94 38 

tlo. 208 1 

114 

94 : 

2,5 

61.5 

14,9 

12. 

12.3. 

K. L. ' 

3G; 

70 38,4 

do. 160 i 

58 

102 

2.5 

83 

14,2 

13. 
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ich habe in diesen IGinal Kurven aufgezeichnet und CCP berechnet. 
Die Ergebnisse sind in Tabelle III zusammengestellt. 

Die Durchsicht der Tabelle ergibt, dass der Coeffizient der Puls- 
zelerität bei x4orteninsuffizienz die Norm bedeutend übertrifft und bis¬ 
weilen Zahlen erreicht, welche ich bis jetzt bei keiner anderen Krankheit 
getroffen habe. Ich bezweifle, ob Zahlen, wie die letzten 6, überhaupt 
bei irgend welcher anderen Krankheit verkommen können, denn es wirken 
dabei zusamimen ausser einer beträchtlichen Steigerung von PD, welche 
auch bei Nephritis interstitialis verkommen könnte, eine bedeutende Ver¬ 
kleinerung der Dauer von TAP. So geringe Grössen für TAP (4mal 
zu 0,025 und Iraal sogar 0,02 Sek.) habe ich bis jetzt bei keinem 
anderen pathologischen Zustande angetroffen. 

Ich will aber keineswegs behaupten, dass kleiner CCP uns von der 
Diagnose der Aorteninsuffizienz abhalten sollte. Ich glaube im Gegen¬ 
teil, dass bei wenig fortgeschrittenen Fällen dieses Leidens (unser Fall 1 
Tabelle III) CCP nahe zu normalen Grössen oder sogar in den höheren 
normalen Zahlen ausfallen kann, wenn entweder PD Kompensations¬ 
störungen zufolge beträchtlich abnimrat, oder TAP wegen begleitender 
Nierenentzündung (Fall 2 Tabelle III) oder Intoxikation z. B. mit Blei, 
welche eine Zunahme der Gefässspannung hervorrufen, bedeutend zu¬ 
nimmt. Hier, wie bei anderen Pulsformen habe ich mich überzeugt, da.ss nur 
eine eingehende Analyse der Pulskurve nach Sahli zusammen 
mit der Berechnung von CCP uns eine klare Vorstellung von der Grösse 
und Celerität des Pulses im gegebenen Falle gewährt und ausserdem 
eine fortwährende Kontrolle der Zunahme oder Abnahme dieser beiden 
Pulsqualitäten im Laufe der Erkrankung ermöglicht. So machten z. B. 
die Pulse unserer 11 Kranken, welche das Material für Tabelle III ge¬ 
liefert haben, unter dem Finger den Eindruck gleicher Zelerität; die bei 
diesen Kranken aufgezeichneten Pulskurven Hessen bei oberflächlicher 
Betrachtung ebenfalls nicht vermuten, dass eine genaue Analyse zwischen 
ihnen so enorme Unterschiede der Zelerität ergeben werde. Durch eben 
solche Analyse der Pulskurven kann man sehr leicht beweisen, dass 
Fieber, welches aus irgend welcher Ursache die Aorteninsuffizienz kom¬ 
pliziert, sehr oft (wie bei anderen pathologischen Zuständen) die Puls- 
celerität beträchtlich steigert, denn PD wächt dabei oft an und TAP 
und TDP werden kleiner. Dies ist aus der Zusammenstellung von 
CCP für die Kurven No. 4, 6 und 7 der Tabelle IH, welche bei einem 
Kranken bei verschiedenen Temperaturen aufgezeichnet waren, und aus 
Kurven No. 10, 11, 13 der Tabelle 111, ebenfalls von einem Kranken 
bei verschiedenen Temperaturen ersichtlich. 

Auf die Frage, ob eine sehr beträchtliche Steigerung der Puls- 
zelerität berechtigt, eine Aorteninsuffizienz sicher zu diagnostizieren, 
muss ich auf Grund der gesammelten Daten antworten, dass Zahlen 
nahe an 10 für das genannte Vitium sprechen, insofern wir nicht mit 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



90 


W. .lANOWSKl 


sehr alten Individuen mit starker Spannung der Gefässwände und hohem 
systolischen Blutdrucke zu tun haben. 

Bei alten Individuen mit grosser Spannung der Gefässwände habe 
ich sehr grosse CCP, in Ausnahmefällen bis 14,0, beobachtet. Grössere 
Zahlen (bis 22) habe ich bis jetzt flur bei Aorteninsuffizienz beobachtet. 

9. Unter 28 Pulskurven (von Kranken im Alter von 28 bis 106 Jahren), 
welche bei der Palpation und sphygraographischen Untersuchung als tardus 
erschienen, war CCP nur 4mal unterhalb der Norm (0,9, 1,2, 1,3, 1,3). 

Von den übrigen Fällen war CCP lOmal in normalen Grenzen, 
nämlich von 2,1 bis 3,9 und in 14 Fällen war CCP = 4,2, 4,5, 4,5, 5,0, 
5,1, 5,3, 6,1, 6,4, 6,5, 6,7, 7,0, 7,7, 9,6, 10,4. Hier sehen wir eben¬ 
falls, dass die Zahlen dem bei der Palpation und sphygmographischer 
Untersuchung gewonnenen Eindrücke in der enormen Mehrzahl (24 mal 
auf 28) widersprechen, denn der Puls kann tardus scheinen und von 
normaler oder sogar gesteigerter Zclerität sein. Der Genauigkeit halber 
füge ich hinzu, dass in allen Fällen mit gesteigertem CCP, TAP die 
Norm nicht überstieg und 2mal sogar gleich war 0,04, resp. 0,045 Sek. 
Was aber 2 Fälle mit herabgesetztem CCP (1,3) betrifft, so war in diesen 
TAP wirklich grösser als normal, nämlich 0,165 Sek. 

10. Was schliesslich die Pulszelerität bei Kompensationsstörungen 
der Herztätigkeit betrifft, so habe ich unter 18 Fällen CCP 3mal unter¬ 
halb der Norm gefunden, und zwar 

CCP = 0,6 bei PD = 16 mm TAP = 0,09 und TDP = 1,69 Sek. 

CCP = 0,9 „ PD = 10 „ TAP = 0,065 „ TDP = 0,64 „ 

CCP =1,3 „ PD = 12 „ TAP = 0,045 „ TDP = 0,725 

In 11 Fällen schwankte CCP in normalen Grenzen bei Schwan¬ 

kungen von PD von 16—35 mm und in 11 Fällen war CCP oberhalb 
der Norm, namentlich 

CCP = 4,6 bei PD = 56 mm TAP = 0,10 und TDP = 0,58 Sek. 

CCP = 6,8 „ PD = 54 „ TAP = 0,055 „ TDP = 0,46 

CCP = 6,9 „ PD = 60 „ TAP = 0,06 „ TDP = 0,54 „ 

CCP = 9,4 „ PD = 90 „ TAP = 0,06 „ TDP = 0,61 „ 

Einen Begriff über die Einteilung der Herzarbeit gibt uns der 
Coeffizient der Pulszelerität aus denselben Gründen, welche Sahli (6) in 
seiner Arbeit über das absolute Sphygmogramra eingehend und kritisch 
auseinandergesetzt hat, ebenfalls nicht, denn mein Coeffizient hat nur den 
Zweck das Sphygmogramm im Sinne einer besseren Orientierung über 
die Pulscelerität zu vertreten. Behalten wir aber die obere normale 
Grenze, welche, w’ie es scheint, 4 nicht übersteigen darf, im Gedächt¬ 
nis, so können wir bei einem Blick auf CCP beurteilen, ob das Herz 
mehr oder weniger als in der Norm bei einem Pulsschlage arbeitet und 
namentlich wieviel mal, ohne aber dadurch besagen zu wollen, wovon 
diese Steigerung der Herzarbeit abhängig sei. Diese Steigerung kann 
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durch die Notwendigkeit hervorgerufen sein, den /.u sehr erleichterten 
Abfluss des Blutes von den Geweben, wie wir ihn bei Aorteninsuffizienz 
oder den höchsten Graden des Fiebers beobachten, zu kompensieren; 
andererseits kann sie aber durch temporären Spasmus der Gefässe oder 
dauernde Zunahme ihrer Elastizität verursacht werden. 

Die 2 letzteren Umstände fordern vom Herzen der beträchtlichen 
Steigerung der peripheren Widerstände zufolge eine bedeutende Ver¬ 
mehrung der systolischen Arbeit zur Ueberwindung des gesteigerten 
Blutdruckes. Aber die Ansprüche auf die Vermehrung der systolischen 
Herzarbeit und ihr Verbrauch sind umso grösser, je höher der diastoli¬ 
sche Blutdruck ist. Der Coeffizient der Pulszelerität, welcher nur auf die 
definitive Tatsache der Vermehrung der Herzarbeit hinweist, ebenso wie 
der Fulsdruck (PD), welcher den grössten Einfluss auf die Grösse von 
CCP ausübt, geben uns allein noch keinen genauen Begriff davon, worauf 
diese Herzarbeit verwendet wird, und sogar keine genaue Vorstellung 
von dem Grade der Vermehrung der systolischen Herzarbeit. Denn 
das Herz arbeitet, wie Sahli richtig bemerkt, anders bei PD = 40mm 
und diastolischem Blutdrucke =100 mm und anders, wenn es den 
Blutdruck um dieselben 40 mm bei einem diastolischen Blutdrucke von 
150 mm heben soll. Deshalb sollte man in allen klinischen Arbeiten 
aus dem Gebiete der Hämodynamik die Daten nach folgendem Schema 
anführen, um jedermann die Orientierung in dem veröffentlichten Material 
zu ermöglichen. 

P = (beispielsweise) 72 mit Bemerkung über den Grad seiner Spannung, 
denn dieses lässt sich nicht ausdrücken. 

Dauer der einzelnen Pulswelle TP = 0,83 Sek. 

Dauer des Ansteigens des Pulses bis zum höchsten Punkte 
TAP = 0,08 Sek. 

Dauer des Absteigens des Pulses bis zum Ausgangspunkte 
TDP = 0,75 Sek. 

Maximaler Blutdruck Mx = 115 mm. 

Minimaler Blutdruck Mn = 84 mm. 

Pulsdruck PD = 31 mm. 

Coeffizient der Pulszelerität CCP = 2,5. 

Dazu kommen noch die eventuell erhaltenen Spliygmobolometrischen 
Daten nach Sahli (10). 

Auf diese Weise kann der Leser entweder die Grösse ('CP be¬ 
nutzen, wenn für ihn nur die Orientierung über den Grad der Zelcrität 
wichtig ist, oder er kann alle anderen angeführten Daten verwenden, 
wenn er das zu andern Zwecken braucht, z. B. die hier angeführte 
Grösse von PD ermöglicht ihm sich einen Begriff von der wahrenPulsgrös.se 
dieses Falles zu bilden; die genaue Erwägung der Grössen PD, TAP und 
TDP wird erklären, was im gegebenen Falle die grössere und kleinere Zeleri- 
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TAPoi) 

tat verursacht hat; das Produkt PD ‘ P • ermöglicht uns eine Orien¬ 

tierung um wieviel die Leistungsfähigkeit eines gegebenen Herzens grösser 
ist als die normale u. s. w. Bei Störungen des Pulsrhythmus muss das 
Sphygmogramm beigefögt werden. Und die Zahl für CCP gibt uns sofort 
eine Illustration, welche den V^ergleich der Zelerität des gegebenen Pulses 
mit der normalen Pulszelerität, deren graphische Darstellung nicht 
existieren kann, ermöglicht. 

Zum Schluss einige Bemerkungen. 

Beim Sammeln des Materials zur Berechnung von CCP habe ich 
die Erhebungen des absteigenden Schenkels ganz ausser acht gelassen, 
da, wie aus der schematischen Fig. 15 ersichtlich, die definitive Puls¬ 
zelerität nur durch den Winkel y, nicht die Form der Katakrote beein¬ 
flusst wird. In Pulsen mit normalem Gipfel berücksichtige ich beim 
Messen von TAP nur den höchsten Punkt der Welle. Wenn aber der 
Gipfel abgerundet war, nahm ich als Endpunkt nicht den höchsten Punkt 
der Kurve, sondern jene Stelle an, wo der ansteigende Schenkel nach 
rechts abzubiegen an fängt. Dies forderte die Konsequenz. Denn wenn 
man die elastischen Elevationen der Pulskurven unberückichtigt lässt und 
mit V. Frey annimmt, dass in Pulsen mit abgerundetem Gipfel diese Ab¬ 
rundung eine Folge des Zusammenfliessens der elastischen Elevationen sei, 
so muss man bei der Messung von TAP nicht den höchsten Punkt der Welle, 
sondern den genannten, welcher nach v. Frey auch den wirklichen Gipfel 
darstellt, berücksichtigen. 

Man könnte weiter den Vorwurf machen, dass von den drei 
Grössen (PD, TAP und TDP), welche den CCP beeinflussen, die 
grösste PD mittels Methoden der Bestimmung des maximalen und 
minimalen Blutdruckes ermittelt werden, die, wie bekannt, nicht voll¬ 
kommen exakt sind. Nachdem ich aber bis jetzt zu anderen Zwecken 
über 400 Kranke untersucht und bei diesen sehr viele Bestimmungen von 
PD ausgeführt, habe ich die üeberzeugung gewonnen, dass die bei der 
Berechnung von PD gemachten Fehler nicht so gross sind, dass sie die 
Verwendung dieser Grösse zur Orientierung über die Pulszelerität ist, 
unmöglich machen sollte, 

Ausserdem habe ich mich bei der Ausmessung einer ganzen Reihe 
von Pulskurven überzeugt (11), dass die Grösse einzelner Wellen derselben 
Pulskurve unbedeutenden aber konstanten Schwankungen unterworfen 
ist, und dass diese Schwankungen sich nicht bloss auf TDP, was bei 
der Berechnung von CCP weniger wichtig wäre, beziehen, sondern auch 

1) Erklärung in meiner „Funktionellen Herzdiagnostik“. Zeitschr. f. exper. 
Pathol. u. Therapie. Bd. 5. (Im Drucke.) 

2) Aber nicht für andere Zwecke. Vgl. meine „Funkt. Herzdiagnostik“ und 
meine Arbeit „üeber Blutdruck, Pulsdruck und Pulszelerität in verschiedenen pathol. 
Zuständen“ (Wiener klin. Wochenschr. 1907. No. 50). 
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auf TAP, und ich habe schon wiederholt bemerkt, dass selbst gering¬ 
fügige Schwankungen dieser Grösse CCP beträchtlich beeinflussen. 

Um folglich diese Fehler zu vermeiden, messe ich in der Regel 
TAP und TDP in einigen Wellen und benutze als Grundlage zu meinen 
Berechnungen die Durchschnittszahlen. Diese Vorsichtsmassregeln sind 
besonders bei P. magnus sehr zu empfehlen, da dort die Unterschiede 
von TAP in verschiedenen Wellen ziemlich beträchtlich sein können. 

Schliesslich besteht der wichtigste Vorwurf, den man mir machen 
könnte, darin, dass ich als Grundlage meiner Berechnungen neben PD 
nicht die Verhältnisse der wirklichen S 3 'stoledauer zur Dauer der Diastole 
des Herzens verwendet habe, sondern die in der Pulskurve gemessenen 
TAP und TDP. Darauf muss ich sagen, erstens, dass ich bestrebt war, 
die Lücke auszufüllen, welche meiner Ansicht nach im absoluten Sphygmo- 
gramm von Sahli vorhanden war, und ich aus diesem Grunde meine 
Berechnungen auf denselben Daten basierte, nach welchen sein Sphygmo- 
gramm konstruiert war; zweitens, ich wollte jedermann ermöglichen, sich 
klinisch in der Pulszelerität auf Grund der Pulskurve zu orientieren. 
Wenn ich aber meinen Berechnungen diejenigen Teile der Pulskurve, 
welche wirklich der Systole und Diastole entsprechen, zu Grunde legen 
wollte, müsste ich dabei sphygmokardiographische Untersuchungen zu 
Hilfe nehmen und empfehlen, was meinen Vorschlag weiterer praktischer 
Bedeutung berauben würde. 

Es versteht sich schliesslich von selbst, dass jede Berechnung von 
CCP nur für die gegebene Pulskurve gütig ist. Bei Kompensations¬ 
störungen und im Verlaufe von Infektionskrankheiten können die Zirku¬ 
lationsverhältnisse sehr rasch wechseln, und deshalb kann auch die 
Pulszelerität oft sehr beträchtlichen Schwankungen unterliegen. 

Zur raschen Orientierung über den Grad und die Richtung solcher 
Schwankungen kann CCP sehr behilflich sein; ich erinnere nur an die 
Zusammenstellung der Ergebnisse No. 4, 6, 7 und 10, 11 und 13 der 
Tabelle 111. 
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Aus dem diagnostischen Institut der Universität in Budapest. 
(Direktor: Prof. A. v. Koränyi.) 

lieber deu Wert des Korapleinentbindiingsverfahreiis 
in der Diagnose des Typhus abdominalis. 

V' on 

i)r. Julius Kentzler und Dr. 64za Kirälyfl, 

Intonier der I. lued. Klinik. Intonier der 1. mcd. Klinik. 


W enn man das Blut eines Tieres in da^s eines anderen Tieres injiziert, 
wird das letztere ein hämolytisohes Serum liefern. Es ist bekannt, dass 
die blutkörperchenlöscnde Wirkung des Serums von dem Zusammen¬ 
wirken zweier Substanzen abhängt, deren eine, nach der Nomenklatur 
von Ehrlich, das Komplement, bei 56 Grad, in einer halben Stunde 
zugrunde geht. Das auf solche Weise inaktivierte Serum löst die be¬ 
treffenden Blutkörperchen nicht mehr auf. Wenn wir aber jetzt irgend 
ein frisches Serum hinzugeben, so kommt die blutkörperchenlösende 
Fähigkeit wieder zustande, zum Beweise, dass jedes frische Serum in 
sich Komplement enthält. Diese Vorgänge machen die Entscheidung 
möglich, ob irgend ein unbekanntes Serum Komplement enthält oder 
nicht, a) Geben wir zu einer Suspension von Blutkörperchen das 
spezifische, zu diesen gehörige hämolytische Serum in einem inaktiven 
Zustande, so wird die Hämolyse jetzt ausbleiben. b) Geben wir zu 
diesem Gemische das zu untersuchende Serum. Kommt eine Lösung 
auch jetzt nicht zustande, dann enthält das Serum kein Komplement. 
Lösen sich aber die Blutkörperchen, so beweist dies, dass das unter¬ 
suchte Serum freies Komplement enthält. 

Diese Reaktion hat eine grosse Bedeutung, seitdem Gengou und 
Bordet mit ihrer Hilfe nachweisen konnten, dass jedes Gemisch, welches 
spezifische Antikörper und diesen entsprechende Antigene enthält, 
eine komplementbindende Eigenschaft besitzt, während die Bindung des 
Komplementes ausbleibt, wenn Antigen und Antikörper nicht 
zusammengehörig sind. Wassermann und seine Schule haben die 
diagnostische Verwertung dieses Faktums empfohlen. Nach ihnen wäre 
die Entscheidung möglich, ob eine, irgend einen unbekannten Krankheits¬ 
erreger oder von diesem stammende Substanzen enthaltende Flüssigkeit, 
als Antigen, dem in dem bekannnten spezifischen Serum enthaltenden 
Antikörper entspricht oder nicht ; und umgekehrt, wenn wir einen be- 
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kannten Krankheitserreger oder aus diesem stammende Substanzen mit 
einem Serum zusammenbringen, können wir es entscheiden, ob dieses 
Serum zu diesen passende Antikörper enthält oder nicht. 

Die Methode hat schon auch bisher bedeutende Resultate zutage 
gefördert. Einerseits, dass wir uns von der praktischen V^erwertbarkeit 
überzeugen, andererseits, dass wir uns über einige, einander wider¬ 
sprechende Resultate klar werden, haben wir die Koraplementbindung, 
die Komplementablenkung mit dem Serum von Typhuskranken zum 
Objekte unserer Untersuchungen gemacht. Die folgenden Versuche zeigen, 
dass die Methode tatsächlich zur Verwertung geeignete Resultate liefert. 

Unser Verfahren war das folgende: 

1. haben wir das Serum dos Kranken durch eine halbe Stunde bei 56 Grad in¬ 
aktiviert. 2. brachten w’ir 0,1 ccm vom inaktivierten Krankensorum zuerst mit 
Fickerschem Typhusdiagnostikum zusammen. Nachdem wir uns aber überzeugt 
haben, dass das Fickersche Diagnostikum selbst auch viel Komplement bindet, be¬ 
nutzten wir später anstatt dessen eine 24ständige Typhuskultur. 3. Zum Serum 
+ Typhusbazillen gaben wir 0,025 ccm frisches aktives Serum und legten das Gemisch 
auf 24 Stunden in den Thermostat. — Zur Kontrolle haben wir in einer anderen Eprou¬ 
vette das Serum des Kranken mit Aszitesflüssigkeit, mit Kaninchen- oder inaktivem 
Schweineserum ersetzt. Dann folgte der Nachweis, ob Komplement gebunden 
wurde oder nicht. Wenn w^ir bei der Untersuchung immunes Pferdeserum benutzten, 
dann gaben wir zum Gemische 4. Menschenblutkörperchen und 5. Menschenblut 
lösendes inactives Kaninchenserum; bei der Benutzung von Menschenserum haben wir 
uns Rinderblutkörperchen und für diese hämolytischen Kaninchenserums bedient. 
Dann legten wir das Ganze für drei Stunden in den Thermostat und schritten zur Kon¬ 
statierung des Resultates. Zu diesem Zwecke zentrifugierten wir die Eprouvetten. 
Wenn die Flüssigkeit oberhalb der roten Blutkörperchen in dem einen Röhrchen sich 
als vollkommen farblos, in der Kontrolle dagegen stark rot erwies, begnügten wir uns 
einfach mit dessen Konstatierung; waren aber die Differenzen in der Farbe der 
Flüssigkeiten nur graduelle, dann haben wir den Hämoglobingehalt derselben nach 
Fleisch 1 bestimmt. 

In 6 Fällen sind wir zu folgenden Resultaten gelangt: 

1. Pferdeimmunserum, Agglutinationstiter 1 : 30000. 

Tabelle I. 


1 

Typhus- 1 
iinmunserum | 

Inaktives 

Kaninchen¬ 

serum 

24 ständige 
Bouillon¬ 
kultur 

-I-» 

g i 

S-Sc- 

<ü o C 

B'Z ^ 

O C/2 

'w' 

NaCl 

Thermostat 

Hämolytisches 

Serum 

6proz. 

Menschenblut- 

körperchen- 

Einulsion 

Thermostat 

Resultat 

0,1 

_ 

0,1 

0,1 

0,6 


0,1 

1.0 




0.1 

0,1 

0,1 

0,6 


0,1 



komplette Lösung 

0,1 

— 

0,1 

-- 

0,7 


0,1 



— 

— 

0,1 

0,1 

— 

0,7 

o 

0,1 


c 

o 

— 

— 

— 

0,1 

0,1 

0,7 

'T5 

c 

0,1 


a 

komplette Liisung 

0,1 

0,1 

— 

0,1 

0,7 

:3 

0.1 


3 

do. 


OJ 

— 

0,1 

0,7 


0,1 



do. 

0,1 

— 

— 


0.8 


0,1 


CO 

— 

— 

0,1 

— 

— 

0,8 


0,1 



— 

— 


0,1 

— 

0,8 


0.1 



— 

— 


— 

0.1 

0,8 


0.1 



komplette Lösung 

— 

— 

0,1 

— 

0,9 


— 



— 
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ln diesem Falle war eine kolorimetrische Bestimmung ganz über¬ 
flüssig. Die Komplementbindung war so stark, dass sie die Hämolyse 
vollkommen verhinderte. 

Zur Reaktivierung des menschenblutlösenden Serums war eine Menge 
von 0,1 ccm des Komplements nötig; in den folgenden Fällen, wo wir, 
um die Präzipitation und die dadurch bedingte Komplementfixation zu 
vermeiden, rinderblutlösendes Serum benutzten, mussten wir in der 
Menge des Komplements, wie gesagt, auf 0,025 ccm heruntergehen, 
sonst war keine Hemmung zu konstatieren. 


2. 19jähriges Mädchen. Fieberfrei seit einer Woche. Widalreaklion mittel¬ 
schwerer Verlauf. Untersuchung am 28. Tage der Krankheit. 

Tabelle II. 


Inaktives 

Krankenserum 

Inaktives 

Schweincblut- 

serum 

24stündige 

Bouillon¬ 

kultur 

Schweine- 

Komplemcnt 

es 

Thermostat 

Lytisches 

Serum 

3proz. 
Rinderblut- 
kürperchen- 
emulsion I 

Thermostat 

Resultat 

0,1 


O.l 

0.025 

0.675 


0,1 

1.0 

c 

'S 



0,1 

0,1 

0,025 

0,675 

C/i 

0,1 


C/2 

CO 

komplette Lösung 


Wegen der geringen Menge des zur Verfügung stehenden Serums 
konnten wir in diesem Falle keine andere Kontrolle anstellen; bei der 
Untersuchung des folgenden, am selben Tage untersuchten anderen 
Kranken haben wir ohfiehin alle Kontrollversuche durchgeführt. Eine 
Kolorimetrie war auch hier überflüssig. 

3. 24jähriger Mann. Seit 2 Tagen fieberfrei. Widalreaktion positiv. Mittel¬ 
schwerer Fall. Untersuchung am 30. T.agc der Krankheit. 


Tabelle III. 


3 

1 3 

rr ^ 

3 CJ 
— tn 

Inaktives ' 
Kranken¬ 
serum 1 

Inaktives ' 
Schweine- : 
serum 

24stündigc 

Bouillon¬ 

kultur 

Schweinc- 
K om pl einen t 
(Dilution 1:10) 

1 

1 

Thermostat 

Rinderblut , 
lösendes 
Serum 

^ a c 

c.« 5 = 

osjä 

Thermostat 

Resultat nach^ 
Flcischl- ! 
.Hämoglobino-' 
rrictcr , 

0,1 

_ 


0,1 

0,25 

0,45 


0,1 

1.0 


_ 


0,1 

— 

0,1 

0,25 

0,45 


0,1 



85») 

— 

— 

0,1 

0,1 

0,25 

0,45 

o 

0,1 



340 

— 

0,1 

— 

0.1 

— 

0,70 

'TD 

0,1 


(V 

— 

— 

0,1 

— 

— 

0,25 

0,55 

3 

0,1 


a 

335 

— 

0,1 

— 

0,1 

— 

0,80 

CA} 



ÖQ 

— 

— 

0,1 

— 

— 

0,25 

0,65 


— 


CO 

— 

— 

0,1 

— 

— 

— 

0,90 


— 



— 

— 


— 

0,1 

— 

0,90 


— 



— 

— 

— 

— 

0,1 

0,25 

0.65 


— 



— 

— 

— 

— 

0,1 

0,25 

0,55 


0,1 



360 


Wegen der grossen Menge des aufgclüslcn lliiinogl'ibins haben wir die Resultate 
in einer 5fachen Dilution bestimmt und die so gew'onnmen Zahlen mit 5 multipliziert. 
100 pCt. Hämoglnbiu cnlspricht dem in 4em no^’nialeii Menschenblut enthaltenen IlämO“ 
globingehalt. 
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In diesem Falle war die Menge des Immunkörpers eine geringere; 
während das Typhusimmunserum eine vollkommene Komplementablenkung 
verursachte, Hess das Serum des Kranken eine kleine Menge des Kom¬ 
plements frei; die dadurch bedingte Hämolyse entsprach nach der Skala 
des Hämoglobinometers einem Hämoglobingchalt von 85. Im Vergleiche 
zum Kontrollschweineserum war aber die Bindung des Komplements eine 
sehr beträchtliche; der Unterschied zwischen beiden beträgt 255. 


4. 26jährige Kranke. Krank seit einem Monat. Febris continua in der Höhe von 
ca. 39,5 Grad. — Abweichen, Milztumor, Roseolen. Widal -j-. 

Tabelle IV. 


Typhus- 

immiinserum 

Inaktives 

Kranken¬ 

serum 

Inaktives 

Schweine¬ 

serum 

24stündige 

ßouillon- 

kultur 

Schweine- 
Komplement 
(Dilution 1:10) 

NaCl 

Thermostat 

Rinderblut 

lösendes 

Serum 

3 proz. 
Rinderblut¬ 
körperchen¬ 
emulsion 

Thermostat 

Resultate 

0,1 

_ 

_ 

0,1 

0,25 

0,45 


0,1 

1,0 


_ 

— 

0,1 

— 

0,1 

0,25 

0,45 


0,1 



— 

— 

— 

0.1 

0,1 

0,25 

0,45 


0,1 



komplette 







o 



o 

Lösung 

— 

0,1 

— 

0,1 

— 

0,70 

c 

p 

0,1 


a 

— 

— 

0,1 

— 

— 

0,25 

0,55 

C/2 

0.1 


-M 

CO 

komplette 










CO 

Lösung 

— 

0,1 

— 

0,1 

— 

0,80 


— 



— 

— 

0,1 

— 


0,25 

0,65 


— 



— 

— 

0,1 

— 

■— 

— 

0,90 


— 



— 


5. 22jähriges Mädchen. Milztumor, Fieber von 39 Grad, mit grösseren Re¬ 
missionen. Widal Untersuchung am 28. Tage der Krankheit. 

Tabelle V. 


0,1 



0,1 

0,25 

0,45 


0,1 

1,0 



— 

0,1 

— 

0,1 

0,25 

0,45 

o 

0,1 


c 

o 

— 

— 

— 

0.1 

0,1 

0,25 

0,45 

TT 

C 

0,1 


TS 

a 

komplett 

— 

0,1 

— 

0,1 

— 

0,70 

P 

0,1 


p 

— 

— 

-0,1 

— 

— 

0,25 

0,55 


0,1 


C/2 

komplett 

— 

0,1 

— 

0,1 

— 

0,80 


— 


CO 

— 

— 

0,1 

— 


0,25 

0,65 


— 



— 

— 

0,1 

-- 

— 

— 

0,90 


— 



— 


6. Normalserum (von einer Person, die niemals einen Typhus durchgeraacht hat). 

Tabelle VI. 


0,1 

_ 

_ 

0,1 

0,25 

0,45 


0,1 

1,0 


_ 

— 

0,1 

— 

0.1 

0,25 

0,45 


0,1 



komplett 

— 

— 

0,1 

0,1 

0,25 

0,45 


0,1 



do. 

0,1 

— 


0.1 

— 

0,70 


0,1 



— 

— 

0.1 

— 

0,1 

— 

0,70 


0,1 



— 

— 

— 

0,1 

0,1 

— 

0,70 


0,1 



— 

0,1 

— 



0,25 

0,55 

o 

TS 

0,1 


p 

o 

komplett 

— 

0,1 

— 

— 

0,25 

0.55 

a 

3 

0,1 


fl 

do. 

— 

— 

0,1 

— 

0,25 

0,55 

C/J 

0.1 


fl 

r/^ 

do. 

— 

— 


0,1 

0,25 

0,55 


0.1 



do. 

— 

— 

— 

— 

0,25 

0,65 


0,1 


CO 

do. 

— 

0,1 

— 

— 

— 

0,90 





— 

— 

0,1 

— 

0,1 

— 

0,80 


— 



— 

— 

0,1 

— 

0,1 

0,25 

0,55 


— 



— 

— 

— 

— 

0,1 

— 

0,90 


— 



— 

— 

— 

— 

— 

0,25 

0,75 


— 



— 
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Jeder von den mitgeteilten 6 Versuchen ist für die Verwertbarkeit 
der Methode beweisend. Wollen wir aber die Methode in der jetzt be¬ 
schriebenen Form anwenden, dann sind gewisse Kautelen zu beachten, 
damit die diagnostischen Konsequenzen zuverlässig seien. Die Unkenntnis 
dieser Kautelen war die Ursache, dass die Methode der Komplementfixation 
sich nicht in der Hand eines jeden Forschers als vollkommen zuverlässig 
erwies. Unseren Hauptzweck bildete das Auffinden der Fehlerquellen und 
die Bestimmung eines, die Vermeidung derselben ermöglichenden Verfahrens. 

Die Fehlerquellen resultieren aus dem Umstande, dass jedes Kolloid und jede 
Suspension Komplement zu binden vermag. Für die lebenden Bakterien hat dies 
Hirsch fei d bestimmt, und dasselbe bezieht sich auf alle kolloide Lösungen, jedes 
Serum inbegriffen. Die Wichtigkeit dieses Umstandes ist leicht zu verstehen. Nehmen 
wir an, dass wir zu unseren Versuchen das Komplement K benutzten und dass die 
Bazillen aus demselben die Menge von Kb binden. Dann muss, damit für den Versuch 
noch freies Komplement übrig bleibt, K grösser sein als Kb. Das Gemisch der unter¬ 
suchten Flüssigkeit enthält aber auch das zu untersuchende Serum. Dieses selbst 
bindet eine Komplementmenge von Ks. Wenn wir unseren Versuch so angeordnet 
haben, dass K = Kb Ks oder K<^ Kb -|- Ks, dann wird die Komplementbindung, 
die Komplementablenkung eine vollkommene sein, seien die Bazillen und das unter¬ 
suchte Serum zusammengehörig oder nicht. Die Zusammengehörigkeit derselben wird 
nur dann beweisend sein, wenn bei der Reaktion von Serum und Bazillen, eben 
wegen der Spezifizität der Reaktion, mehr Komplement verbraucht wird, als die Bak¬ 
terien und das Serum auch ohne spezifische Reaktion für sich in Anspruch nehmen. 
Es folgt daraus — als Postulat der Verwertbarkeit der Methode —, dass ein Teil von 
der benutzten Komplementmenge, auch nach der partiellen Bindung, welche ohne 
spezifische Reaktion zustande kommt, für dieselbe übrig bleibe. Das geschieht, wenn 
K^Kb -j- Ks ist. Man kann aber nicht nur dann einen Fehler begehen, wenn man 
vorschriftswidrig viel zu wenig Komplement benutzt. Es ist auch fehlerhaft, wenn 
die Menge des Komplements eine überaus grosse ist. Nehmen wir an, dass die spe¬ 
zifische Reaktion eine Komplementmenge von Kx verbraucht, dann werden während 
der Reaktion zusammen Kb -j- Ks -f” Kx Komplementmengen verbraucht. Wenn 
K Kb -|- Ks -j" Kx, dann wird nach der Beendigung der spezifischen Reaktion 
noch immer freies Komplement Zurückbleiben, unter dessen Wirkung die Hämolyse 
erfolgt, und nachdem die Hämolyse unser Indikator ist, könnten wir glauben, dass 
keine spezifische Reaktion bestand, trotzdem dieselbe schon eingetreten war. Um 
diesen Irrtum zu vermeiden, müssen wir die Menge des Komplements derart wählen, 
dass dasselbe geringer als Kb -j- Ks -}- Kx sein soll. 

Die Bedeutung dessen, dass K^Kb -(- Ks und K Kb -[- Ks -j- Kx sein 
soll, ergibt sich aus folgenden Versuchen: 


a) K<Kb + Ks. 

Tabelle VII. 


Typhus- i 
immuuserum j 

24stiindigc 

Bouillon¬ 

kultur 

Schweine- 
Komplcmcnt 
(1 : 10) 

NaCl 

Thermostat I 

1 

Lytisches 

Serum 

1 : 10 

5 proz. 
Rindcrblut- 
körperchen- 
cmulsion 

Thermostat | 

Hämoglobin 

nach 

Fleisch 

0,1 


0,1 

0,1 

o 

•■a 

0,1 

1,0 

a 

o 

“TTJ 

120 


0,1 

0,1 

0,1 

a 



c 

— 

0,1 

0,1 

O'l 

— 

tn 




— 

— 

— 

0,1 

O.l 

- 



CQ 

240 
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Die Hämolyse wird also auch durch die Bazillen selbst gehemmt, und man 
braucht dazu keine spezifische Reaktion zwischen Serum und Antigen. 

b) K>Kb + Ks + Kx. 

Tabelle VIII. 


Typhus- 

immunscrum 

24 ständige 
Bouillon¬ 
kultur 

Schweine- 
Komplement 
(1 : 10) 

NaCl 

Thermostat 

Lytisches 

Serum 

1 : 10 

5proz. 

Rinderblut¬ 

körperchen¬ 

emulsion 

Thermostat 

Hämoglobin 
nach 
Fleisch 1 

0,1 


0,5 

0,1 

o 

'O 

0,1 

1,0 

a 

o 

600 


0.1 

0,5 

0,1 

cs 



a 

600 

0,1 

0,1 

0,5 


CO 




600 

— 

— 

0,5 

0,1 

1 



cc 

600 


Die überaus grosse Menge des Komplements verdeckt also die spezifische Re¬ 
aktion. 


c) Kb + Ks < K < Kb -}- Ks + Kx. 

Tabelle IX. 


0,1 


0,2 

0,1 

o 

0,1 

1,0 


350 

— 

0,1 

0,2 

0,1 

a 



2 

240 

0,1 

0,1 

0,2 


cn 

« 


CO 

22 

— 

— 

0,2 

0,1 




CO 

580 

0,1 

_ 

0,8 

0,1 

o 

0,1 

1,0 


475 

— 

0,1 

0,3 

0,1 

a 

3 



2 

380 

0,1 

0,1 

0,3 


CO 



CO 

28 

— 

— 

0,3 

0,1 




CO 

600 

0.1 

_ 

0,4 

0,1 

O 

nd 

0,1 

1,0 

H 

450 

— 

0,1 

0,4 

0,1 

a 



2 

425 

0,1 

0,1 

0,4 

— 

s 

CO 



CO 

130 



0,4 

0,1 




so 

580 


Wenn wir also 0,1 ccm von Yio irischem Blutserum nahmen, dann bewies eine 
vollkommene Hemmung noch nicht das Zustandekommen der spezifischen Reaktion. 
Boi 0,5 ccm von Vio frischem Blutserum bewies wieder die vollkommene Hämolyse 
noch nicht das Ausbleiben der spezifischen Reaktion. Zwischen 0,2—0,4 ccm von 
Yio frischem Blutserum ist aber die Hemmung der Hämolyse bei dem gleichzeitigen 
Bestände von Typhusantigen und Antikörper so gross — im Verhältnis der Hemmung, 
welche zustande kommt, wenn nur eine von diesen Substanzen auf das Komplement 
wirkt —, dass sich die spezifische Reaktion ganz zweifellos erkennen lässt. Wenn 
wir aber die Resultate näher analysieren, dann erscheinen auch diese Versuche nicht 
vollkommen beweisend. 

Nehmen wir z. B. die Versuchsreihe, wo wir 0,2 ccm von Vio frischem Blut¬ 
serum benutzten. Beim einfachen hämolytischen System bekommen wir eine Hämo¬ 
globinlösung von 580. — Bei 0,1 ccm von Vio frischem Serum nur 240. — Wenn 
wir 0,2 ccm Komplement mit 0,1 ccm Typhusimmunserum zusammenbringen, dann 
tritt 350 Hämoglobin in Lösung, d. h. im Vergleich zur Kontrolle ist die Auflösung 
von 580 — 350 = 230 Hämoglobin ausgeblieben. Wenn wir den Versuch mit Typhus¬ 
bazillen machten, ist die Auflösung von 580 — 240 = 340 Hämoglobin ausge¬ 
blieben. Wenn es streng richtig wäre, dass die aus dem Gemische fehlende Kom- 
plementmenge (im Verhältnis zur Kontrolle) mit der wcgbleibenden Hämolyse in Pro¬ 
portion steht, was aber zweifellos nicht so leichthin angenommen werden darf, dann 
würden die Bazillen und das Immunserum zusammen die Auflösung von 570 Hämo- 
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Digitized by 


globin auch ohne spezifische Reaktion hemmen. Der Versuch zeigt, dass in unserem 
Falle die Auflösung von ca. 580 Hämoglobin gehemmt wurde. Es würde also ein 
Zweifel darüber bestehen, ob bei der im letzten Falle bemerklichen Hemmung wirklich 
die spezifische Reaktion als solche eine Rolle gespielt hat oder nicht. 

Gehen wir jetzt auf die Versuchsreihe mit dem 0,3 ccm von frischem Serum 
über. Das hämolytische System selbst löst 600 Hämoglobin. Das Immunserum hemmt 
die Auflösung von 600 — 475 == 125 Hämoglobin (im vorigen Versuche 230). Die 
Bazillen hemmen die Auflösung von 600 — 380 = 220 Hämoglobin (vorher 340). 
Diese zusammen machen 325 aus. Nach der spezifischen Reaktion wird die Auflösung 
von 600 — 28 = 572 Hämoglobin gehemmt. Das ist scheinbar beweisend. 

Bei 0,4 ccm Vio frischem Serum hemmt das Typhusserum die Auflösung von 
580 — 450 = 130, die Typhusbakterien 580 — 425 = 155 Hämoglobin. 130 -j- 155 
= 285. — Dagegen hemmt die spezifische Reaktion die Auflösung von 580 — 130 
= 450 Hämoglobin. Dies scheint auch beweisend zu sein. 

Unsere Berechnung entspricht aber nicht der Wahrheit. Dieselbe Bakterien¬ 
menge und dieselbe Serummenge üben ja nicht immer denselben hemmenden Einfluss 
auf die Hämolyse aus. Dieser Einfluss vermindert sich mit der Vermehrung des Kom¬ 
plements. Zu einer einwandsfreien Berechnung müssten wir die Gesetze der Kom¬ 
plementfixation genau kennen, unsere Kenntnis ist aber dermalen noch sehr lückenhaft. 
Darum sind wir anstatt Berechnungen auf Kontrolle angewiesen. Das Immunserum 
müssen wir in einer Reihe von Kontrollen durch andere Sera ersetzen. Wenn wir es 
wahrnehmen, dass Bakterien Immunserura mehr Komplement binden, als Bakterien 
-j- indifferentes Serum, müssten wir dies für beweisend betrachten. Aber auch das 
ist nicht unbedingt beweisend. Beweisend wäre dies nur dann, wenn unser Kontroll- 
serum selbst nicht mehr Komplement binden würde, als das Immunserum selbst. 
Bevor wir unsere Resulsate verwerten wollen, müssen wir erst über diese Bedingung 
klar werden. Einmal benutzten wir zur Kontrolle Aszitesflüssigkeit, und diese übte 
mit Typhusbakterien zusammen denselben hemmenden Einfluss aus, wie das Typhus- 
immunserum. Die Ursache davon finden wir in dem Umstande, dass unser Kontroll- 
serum selbst eine viel stärkere Hemmung verursachte, als das Typhusserum, und dies 
verdeckte dann die spezifische Reaktion. 

Aber nicht nur die Hemmung des Serums, sondern auch die der Bakterien muss 
kontrolliert werden. Eine solche Kontrolle w^ird vielleicht dann zu vermeiden sein, 
wenn wir das Verfahren von Wassermann befolgen, der anstatt der Bakterien selbst 
die, von den Bakterien in Lösung gebrachten Extraktivstoffe benutzte. 

Eine weitere Schwierigkeit der Methode ergab sich daraus, dass die 
Aktivität des frischen, als Komplement benutzten Serums nicht stabil ist. 
Verschiedene Tiere, oder auch dieselben Tiere in verschiedenen Zeitpunkten, 
geben ganz verschiedene Komplementmenge enthaltende Sera, und des¬ 
halb führen die an verschiedenen Tagen mit derselben frischen Serum¬ 
menge gemachten Versuche nicht immer zu gleichen Resultaten. Das 
ergibt sich aus der nebenstehenden Tabelle. 

Unter den quantitativen Versuchen haben wir diejenigen, in welchen Typhus¬ 
serum -f- Typhusbazillen eine grössere Hämolysehemmung verursachten, als es der 
Komplementbindung der beiden einzelnen zusammen, ohne spezifische Reaktion ent¬ 
sprechen würde, in welchen also a — d ^ a — (b c), mit x bezeichnet. Man 
sieht, dass ein solch vollkommener Beweis nicht immer erbracht werden kann. Es ist 
zwar möglich, dass die Differenzierung der erfolgreichen Versuche von den zw^eifel- 
haften auf dieser Basis sich nicht als richtig erweisen wird. Es ist z. B. möglich, 
dass, wenn das Antigen selbst eine Komplementmenge von a, das untersuchte Serum 
dieselbe von b zu binden vermag, die beiden zusammen und gleichzeitig einwirkond, 
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Tabelle X. 


Vio frisches 
Serum 

a 

Hämoglobin¬ 
konzentration 
bei einfacher 
Hämolyse 

b 

Hämoglobin¬ 
konzentration 
nach der 
Bindung von 
Bakterien -f- 
Komplement 

1 

c 

Hämoglobin- 
konzentration 
nach der 
Bindung von 
Serum -j- 
Komplement 


d 

Hämoglobin¬ 
konzentration 
nach der 
Komplement¬ 
bindung der 
spezidseben 
Reaktion 

a~d 

0,05 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0,10 

24 

22 

2 

13 

11 

12 

12 

— 

80 

13 

67 

24 

56 

0 

80 

— 

130 

78 

52 

70 

60 

27 

103 

— 

188 

80 

108 

42 

146 

14 

174 

— 

X 128 

71 

57 

80 

48 

18 

110 

— 

X 175 

150 

25 

70 

105 

22 

153 

0,20 

130 

G4 

66 

59 

71 

22 

108 

— 

128 

72 

56 

59 

69 

14 

114 

— 

: 580 

350 

230 

240 

340 

22 

1 558 

— 

1 144 

87 

57 

85 

59 

1 28 

1 116 

— 

X 130 

78 

52 

69 

61 

16 

114 

— 

X 48 

42 

6 

30 

18 

14 

34 

— 

X 48 

42 

6 

47 

1 

18 

30 

— 

X 80 

60 

20 

59 

21 

8 

72 

— 

X376 

376 

0 

74 

302 

34 

342 

— 

X315 

295 

20 

270 

45 

195 

120 

— 

X260 

225 

35 

150 

110 

30 

230 

— 

X 100 

99 

1 

74 

26 

. 54 

46 

— 

X264 

204 

60 

90 

174 

14 

250 

— 

komplette 

Lösung 

komplette 

Lösung 

— 

mä.ssigc 

Lösung 

— 

komplette 

Hemmung 
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62 

68 

23 
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ohne spezifische Reaktion doch nicht die der (a-)-b) entsprechende, sondern eine ge¬ 
ringere Menge binden werden. Es ist auch möglich, dass der Zusammenhang zwischen 
der wegbleibenden Hämolyse und dem gebundenen Komplement ein viel komplizierterer 
ist, als wir es hier in Rechnung gezogen haben. Bevor wir aber diese Möglichkeiten 
durch positive Kenntnisse substituieren können, müssen wir uns daran halten, nur 
diejenige für eine zweifellos zuverlässige positive Reaktion anzuerkennen, bei welcher 
Antigen und Antikörper zusammen die Auflösung von mehr Hämoglobin zu hemmen 
imstande sind, als welche der einzelnen Hemmung von beiden zusammen entsprechen 
würde, und dass die davon abweichenden Resultate,nicht zur Verwertung gelangen 
können. 

Die weiteren Versuche haben wir zur Untersuchung eines der Einwände von 
Moreschi angestellt. Moreschi ist nämlich auf Grund seiner eigenen Unter¬ 
suchungen zu der Ueberzeugung gelangt, dass die Methode schon aus dem Grunde 
nicht zum Nachweise von Antigen und Antikörper geeignet sei, weil die Unterschiede 
auch bei der Bestimmung verhältnismässig grosser Mengen nicht genügend ausge¬ 
sprochen sind; um so weniger, w^enn wir die Menge des Antigens oder des Antikörpers 
gradweise vermindern; dann sind nämlich die Unterschiede so verschwindend klein, 
dass wir keine Anhaltspunkte besitzen, durch welche wir auf die Anwesenheit der 
spezifischen Substanzen, im Gegensatz von Normalserum, hinweisen konnten. Sein 
Untersuchungsresultat konnten wir nicht bestätigen, wie unser, vollkommen nach 
seiner Methode angestellter Versuch beweist. Ein Unterschied zwischen den beiden 
Verfahren besteht nur darin, dass, während er die Bazillen nach Oese misst und eine 
24stündige Agarkultur benutzt, haben wir zu unseren Versuchen eine 24stündige 
Bouillonkultur verwendet und uns zur Messung einer Pipette bedient, was unserer 
Ansicht nach noch exakter ist als das Verfahren von Moresohi. Im Prinzipe besteht 
aber zwischen den beiden Untersuchungsmethoden kein Unterschied. Einer unserer 
diesbezüglichen Versuche ist der folgende: 


Tabelle XI. 



s 

Io. 




2 


- 

= 

Normal- 

Menschen 

serum 

Typhus- 

immunseru 

24stündig 

Bouillon¬ 

kultur 

Schweine 

kompleraei 

NaCl 

Thermosta 

Lytisches 
Serum 
(Dilution 1: 

3proz. 

Rinderblu 

körperche 

emulsion 

Thermosta 

Ilämoglobi 
nach 
Fleisch 1 

0,01 


0,10 

0,20 

0,09 


0,10 

1,0 


225 

0,008 

— 


0,092 





190 

0,006 

— 



0,094 





175 

0,004 

— 



0,096 





185 

0,002 

— 



0,098 





185 

0,001 

— 



0,099 





200 

0,0008 

— 



0,0992 





190 

0,0006 

— 



0,0994 





190 

— 

0,01 

0,008 

0.006 

0,004 



0,09 

0,092 

0,094 

0,096 

1 Stunde 



> Stunden 

130 

115 

120 

105 

— 

0,002 



0,098 





135 

— 

0,001 



0,099 





125 

— 

0,0008 



0,0992 





135 

— 

0,0006 



0,0994 





115 

0,002 

_ 

_ 


0,198 





270 

— 

0,002 

— 


0,198 





215 

— 

— 

0,10 


0,10 





230 

— 

— 

— 


0.20 





275 
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Der Unterschied zwischen unseren und seinen Versuchsresultaten ist unserer 
Ansicht nach aus Folgenden zu erklären, ln erster Reihe war es von bedeutendem 
Einfluss, dass wir wieder eine Menge des Komplements benutzten, welche die Bazillen 
selbst zu binden nicht imstande war, und es ist auf solche Weise noch genügendes 
Komplement für die Hämolyse übrig geblieben. So ist es auch verständlich, dass, 
während eine sich immer steigernde Menge von normalem Menschenserum — von mi¬ 
nimalen Abweichungen abgesehen — in der Hämolyse keine Veränderung, also auch 
keine Komplementfixation verursachte, war schon eine sehr minimale Monge (0,0006) 
von Immunserum genügend, um mit den entsprechenden Antigenen vereinbart, eine 
beträchtliche Komplementverminderung hervorzubringen, deren entsprechend ver¬ 
minderte Hämolyse auf der Skala des Hämoglobinometers abzulesen war. Die andere 
Ursache liegt eben in der Art des Ablesens. Das kolorimetrische Verfahren ist jeden¬ 
falls exakter, als wenn wir nur auf Augenmass die am Grunde der Eprouvette sich 
ansammelnde, durch rote Blutkörperchen verursachte Sedimentmenge abschätzen, wie 
dies Moreschi getan hat. Abgesehen auch davon, dass — wie wir dies oft beobachten 
konnten — manchmal eine ganz beträchtliche Menge des im Sediment gelösten Hämo¬ 
globins zurückgehalten werden kann, so dass dieselbe in die darüberstehende Flüssig¬ 
keit nicht diffundiert. Es ist öfters geschehen, dass nach dem Umschütteln und 
Zentrifugieren die vorher kaum eine rote Nuance aufweisende Flüssigkeit jetzt eine 
dunkelrote Farbe angenommen hat, augenscheinlich infolge des frei gewordenen und 
in die Flüssigkeit hineingeratenen Hämoglobins. Dass dies nicht durch das Auf¬ 
schütteln und nachträgliche Zentrifugieren hervorgebrachtes, vielleicht durch die me¬ 
chanische Zerquetschung von grösserer Menge roter Blutkörperchen entstandenes 
Kunstprodukt ist, das beweist der Umstand, dass dort, wo durch das Zusammenwirken 
der zwei Agentien eine grössere Menge Komplement gebunden wurde, die Lösung 
trotz des Aufschütteins und Zentrifugierens keinen Farbenunterschied zeigte, ln 
Anbetracht dessen, dass es sich um eine überaus feine Reaktion handelt, kann oft 
eine solche, vielleicht geringfügig erscheinende Fehlerquelle zu ganz verschiedenen 
Resultaten führen. 

AusserTyphusbazillen haben wir auch, um korpuskuläre Elemente zu vermeiden, 
einige Versuchsreihen mit ausThyphusbazillen verfertigten Extrakten angestellt. Die 
Extrakte haben wir auf zweierlei Weise dargestellt. Die eine Methode stammt 
von Martens und besteht im Prinzip darin, dass man die Typhusbazillen der 
Wirkung von Verdauungssaft aussetzt und dann die die verdauten Bazillen enthaltende 
Flüssigkeit filtriert und neutralisiert. Auf solche Weise ist eine gelbliche, opales¬ 
zierende Flüssigkeit zu gewinnen, welche keine korpuskulären Elemente enthält. 

Wir haben das Typhusbazillenextrakt auf folgende Weise dargestellt. Eine 
24 ständige und durch Erhitzen auf 60 Grad abgetötete Agarkultur emulgierten wir 
mit 5 ccm physiologischer (0,85 pCt.) NaCl-Lösung. Dies wurde mit dreifacher Menge 
Aether durch eine Stunde energisch durchgeschüttelt, dann haben wir das ätherische 
Gemisch auf 24—28 Stunden stehen gelassen. Während dieser Zeit hat sich eine 
Schichtung herausgebildet, und zwar ganz oben der reine Aether, unter diesem eine 
membranförmigeSubstanz, welche bei derBew^egung des Gefässes sich sehr zäh erwies, 
und die darunter stehende Schicht enthielt die Körper der Typhusbazillen, also die 
korpuskulären Elemente. Nach dem Abpipettieren des Aethers, sowie der untersten 
Schicht haben wir bei unseren Versuchen diese mittlere, membranartige Schicht be¬ 
nutzt, welche wir noch mit NaCl-Lösung emulgierten. (Gewöhnlich haben wir aus 
6 Kulturen die Extrakte hergestellt, die zurückbleibende gallertartige Substanz mit 
100 ccm NaCl-Lösung emulgierend.) Auf solche Weise haben wir eine gräuliche, 
durchscheinende Emulsion bekommen, welche keine Bazillenkörper mehr enthielt. 

Zu den Versuchen mit diesen Extrakten war eine viel kleinere Menge Komplement 
nötig. Schon bei einer Komplementmenge von 0,05—0,1 ccm war immer die 
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spezifische Reaktion sichtbar, da eine solche starke Bindung vonseiten der einzelnen 
Faktoren (Antigen-Antikörper), wie bei den Versuchen mit den Vollbakterien, in diesen 
Fällen nicht zu konstatieren war. (Von 5, mit diesen Extrakten ausgeführten Ver¬ 
suchen zeigte kein einziger ein negatives Resultat, was ebenfalls die Verwertbarkeit 
der Reaktion beweist.) Mit gleich guten Resultaten haben wir einige Versuche auch 
mit verdauten Bazillen angestellt. Als Kontrolle haben wir in jedem Falle die 
Bouillon, in welcher die Bazillen kultiviert worden sind, einem ähnlichen Verfahren 
unterworfen. Das Resultat war ein zufriedenstellendes; die Bouillon selbst hat mit 
Typhusbazillen keine Komplementbindung verursacht. 

Schliesslich haben wir Untersuchungen auch in der Richtung angestellt, inwie¬ 
fern dieses Verfahren für eine gewisse Bakterienspezies, in unserem Falle für Typhus¬ 
bazillen, als spezifisch zu erachten sei. Das Verfahren kann naturgemäss nur dann 
als ein verlässliches erklärt werden, wenn die Reaktion eine streng spezifische ist. 
Besonders wichtig ist, dass die Komplementbindung nicht nur bei ganz heterogenen 
Krankheitserregern nicht erfolgt, sondern der Versuch muss auch dann negativ aus- 
fallen, wenn als Antigene andere, mit den Typhusbazillen verwandte Bakterienspezies 
in Verwendung kommen. 

Diese Versuche haben wir auch mit Bazillenextrakten angestellt, und zwar 
haben wir ausser den Typhusbazillen auch Extrakte aus Paratyphus A, Paratyphus B 
und Koli verfertigt. Für den Erfolg des Versuches spricht die nachfolgende Tabelle: 


Tabelle XII. 


Typhus- 

immuDserura 

Typhus¬ 

bazillen¬ 

extrakt 

Paratyphus A 
Baz.-Extrakt 

Paratyphus B 
Baz.-Extrakt 

Kolibazillen- 
Extrakt | 

Komplement 

NaCI 

Thermostat [ 

Lytisches 
Serum (1 :10) ' 

5proz. 
Rinderblut¬ 
körperchen- 1 
Emulsion 

Thermostat 

Hämoglobin 

nach 

Fleischl | 






0,1 

0,2 


0.1 

1,0 


220 

0,1 

— 

— 

— 

— 


0,1 

o 

'O 



c 

175 

0,1 

0,1 

— 

— 

— 



a 

3 



"c 

r,o 

0,1 


0,1 

— 

— 


— 

C/} 



3 

■4^ 

200 

0,1 

— 

— 

0,1 

— 


— 





225 

0,1 

— 

— 


0.1 


— 





225 


Die einzelnen Extrakte haben wMr vorher mehrmals untersucht, und da sie keine 
Komplementfixation hervorgobracht haben, unterzogen wir dieselben diesbezüglich 
keiner neuen Untersuchung. Aus der Tabelle ist zu ersehen, dass die Reaktion einen 
streng spezifischen Charakter aufweist; auf fremde, obgleich mit Typhusbazillen ver¬ 
wandte Antigene w’ar das Typhusimmunserum von keinem Einflüsse; dementsprechend 
hat auch das Komplement seine volle Wirkung ausüben können (wie zu sehen, war 
die Hämolyse von gleichem Grade, als wären die Extrakte garnicht im Gemisch vor¬ 
handen). Das zeigt ebenfalls, dass die Extrakte selbst keine Hemmung auszuüben 
imstande sind. 

Unsere Resultate können wir in folgenden Sätzen zusammen fassen: 

1. Die Komplementbindung ist eine spezifische Reaktion, die bei 
dem positiven Ausfall des Versuches beweist, dass die untersuchten 
Antigen- und Antikörper zusammengehörig sind. Im Verhältnisse der 
durch das reine hämolytische System zur Auflösung gebrachten Ilämo- 
globinmenge, ist nur ein solcher Grad der Hämolysehemmung als posi¬ 
tives Resultat anzusehen, welcher grösser ist, als die Addition der ein- 
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zelnen Hemmungen, hervorgerufen durch die das Antigen und den Anti¬ 
körper enthaltenden Sera. 

2. Ein negatives Resultat ist noch kein Beweis dafür, dass Antigen 
und Antikörper nicht zusammengehörig sind. 

Bezüglich der Technik des Komplementbindungsverfahrcns, gelangen 
wir aus unseren Untersuchungen zu folgenden Regeln: 

a) Zur Bestimmung des Resultats ist am zweckentsprechendsten 
eine kolorimetrische Bestimmung der Konzentration des gelösten 
Hämoglobins. 

b) Zum Versuche sind die roten Blutkörperchen in solcher Menge 
zu nehmen, dass ein Sediment auch nach der Wirkung des 
reinen hämolytischen Systems übrigbleibe. Der Zweck dieses 
Postulatums bildet die Ermöglichung dessen, dass die Menge 
der lösenden Substanzen und nicht die volle Auflösung der 
l^utkörperchen das Maximum der Hämolyse bestimme. 

c) Jeder Versuch ist in mehreren Serien mit aufsteigenden Kom¬ 
plementmengen zu wiederholen. 

d) Es ist bei jedem Versuche zu bestimmen, in welchem Grade 
das Antigen die Hämolyse zu verhindern imstande ist. Diese 
Bestimmung ist vermeidbar, wenn wir das Antigen in gelöster 
Form zum Versuche verwenden. 

o) Bei jedem Versuche muss in Rechnung gezogen werden, wie¬ 
viel Komplement zu binden, bzw. welchen Grad der Hämolyse 
zu hemmen, das untersuchte Serum selbst imstande ist. 

0 Die Bestimmung des letzteren kann vermieden werden, wenn 
wir ein Kontrollserum besitzen, welche nicht zu viel Komple¬ 
ment bindet oder wenn wir mit aufsteigenden Mengen des 
Kontrollserums und des zu untersuchenden Serums zwei Serien 
untersuchen. 

Die Komplementbindung wächst in der Reaktion des Antigens und 
des Antikörpers mit der Steigerung der Serummenge viel rascher, als 
wenn wir die Menge des Kontrollserums steigern, welches keinen dem 
Antigen entsprechenden Antikörper enthält. 

Es folgt daraus, dass die Methode, wollen wir dieselbe exakt und 
zuverlässig ausführen, sehr umständlich ist und in ihrer heutigen Form 
auf eine klinische Verwertung nur in Ausnahmefällcn Anspruch erheben 
kann. 

Schliesslich sei es uns erlaubt, dem Herrn Professor Alexander 
V. Koranyi für sein überaus warmes Interesse und seine hochschätzbaren 
Ratschläge, mit denen er unsere Arbeit geleitet hat, unsern aufrichtigen 
Dank auszusprochen. 
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Aus der Königl. medizinischen Universitäts-Poliklinik zu Königsberg i. Pr. 

(Direktor: Prof. Dr. J. Schreiber.) 

Zur Physiologie der Herzbewegung ^). 

Von 

Privatdozeni Dr. E. Rautenbergf, 

erster Assistenzar/t. 

(Hierzu Tafel I.) 

In meiner ersten Arbeit über die Vorhofpulsation 2) habe ich bereits auf 
die wichtigsten Ergebnisse hingewiesen, zu denen ich in dieser neuen 
Frage hinsichtlich der Tätigkeit des menschlichen Herzens gelangt bin. 
Als besonders wichtig war in dieser Hinsicht die Tatsache zu bezeichnen, 
dass wir jetzt beim Menschen die Dauer der einzelnen Phasen der Herz¬ 
bewegung sowohl der Vorkammer als auch der Kammer festeilen können, 
was bisher bekanntlich nicht möglich war. Diese Feststellung wird näm¬ 
lich dadurch ermöglicht, dass sich in der ösophcigealen Vorhofkurve der 
Beginn der Vorhofsystole und Ventrikelsystole ebenso wie der Beginn 
der Ventrikeldiastole markieren. In der genannten Arbeit habe ich 
bereits an der Hand einzelner Kurven diesbezügliche Berechnungen aus¬ 
geführt. 

Allerdings bin ich bei meinen früheren Erörterungen einen Beweis 
schuldig geblieben, nämlich den, dass die genannten graphisch registrierten 
Zeiten auch wirklich die entsprechenden Momente der Herzbewegung 
zeitlich genau darstellen, wie ich es dort annehmen zu dürfen glaubte. 
Besonders gilt dieses von dem Beginne der Vorhofsystole (a s) und der 
Kammerdiastole (D), während über die Markierung des Beginnes der 
Kammersystole genannte Zweifel wohl kaum entstehen konnten. 

Der ausstehendc Beweis für jene Behauptung konnte nur durch 
das Tierexperiment gebracht werden und zwar am einfachsten vermittels 
der Methode von Chauveau und Marey, d. h. indem die Bewegung des 
rechten Vorhofes direkt mit der Herzsonde registriert wurde, gleichzeitig 
mit der indirekt registrierten ösophagcalen Pulsation des linken Vorhofes. 

1) Vorgetragen auf der 79. Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte, 
Dresden, 18. Sept. 1907. 

2) Rantenberg, Die Registrierung der Vorhofpulsation von der Speiseröhre 
aus. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 91. 
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ln folgendem will ich zunächst über diesbezügliche Versuche be¬ 
richten, ehe ich auf einige weitere Ergebnisse meiner Untersuchungen 
hinweise. 

Es ist wohl kaum notwendig zu betonen, dass bei der erstgenannten 
Methode (Einführung der Herzsonde in den rechten Vorhof von der lugular- 
vene aus) die Druckschwankungen im Vorhof, bei der zweiten 
Methode (Einführung des Registrierballons in den Oesophagus) haupt¬ 
sächlich Volumschwankungen zum Ausdruck kommen. 

A. Registrierung des rechten und linken Vorhofes. 

3 Versuche am 7. 12. 1906, 25. 4. und 17. 5. 1907. Als Versuchstiere dienten 
grössere Hunde von ca. 40, 30 und 20 kg Gewicht. Narkose einmal in Morphium- 
Chloroform, die beiden letzten Male in Chloroform-Aelher. Bei dem letzten Versuche 
wurde ausserdem Kurare benutzt (pro kg = 0,004 g), um die sehr störende Respiration 
möglichst auszuschalten. Es gelang dieses auch insofern, als sie sehr abgeflacht wurde, 
ohne dass es zu einem völligen Stillstände kam; künstliche Respiration war also 
nicht notwendig. — Bei einem Versuch assistierte mir freundlichst Herr Prof. 0. Woiss 
(physiol. Institut). 

Zur Registrierung der ösophagealen Pulsation wurde eine Sonde von der Art 
benutzt, wie ich sie für die Untersuchung am Menschen angegeben habe, während 
die für die Registrierung des rechten Vorhofes bestimmte Sonde die von Chauveau 
und Marey angegebene Form hatte (das Messingrohr hatte 5 mm im Durchmesser, 
die aus Kondomgummi bestehende Blase war sehr lose ausgespannt). 

Bei allen Versuchen ging ich in folgender Weise vor: ln tiefster Narkose Median¬ 
schnitt amHalse, Freilegung der Jugularis, der Trachea und des Oesophagus. Eventuelle 
Einführung einer Trachealkanüle zu bequemerer Handhabung der Narkose, Einführung 
der Sonde in den Oesophagus durch eine Fistel. — Registrierung von Spitzenstoss 
und Oesophaguspuls bzw. Venenpuls (Trichter). — Dann vorsichtige Einführung der 
zweiten Sonde in die Jugularis bis in den rechten Vorhof. Registrierung der Pulsa¬ 
tionen vom rechten und linken Vorhof. — Nach Beendigung der Versuche Tod durch 
Chloroform und Kontrolle der Lage der Sonden durch Autopsie. 

In Fig. 1 (s. Tafel 1) ist die ösophageale Pulsation des Hundes zusammen 
mit dem Herzspitzenstoss abgebildet. Sie entspricht durchaus der Vorhof¬ 
pulsation des Menschen; wir sehen in ihr die Punkte a s, v s, D deutlich markiert. 
In Fig. 2 sind die gleichzeitig geschriebenen Kurven beider Vorhöfe zu sehen, oben 
die des rechten, mit der Herzsonde registriert, unten die ösophageale Pulsation des 
linken Vorhofes. Die obere Kurve stimmt mit den bekannten Abbildungen der Vorhof¬ 
pulsation nach Chauveau und Marey überein. Von diesen gebe ich ein BeispielD 
(Fig. 3), in welches ich meine Bezeichnungen eingetragen habe. — In meiner Kurve 
vom rechten Vorhof markiert sich die Vorhofsystole durch eine Welle (a s) und ebenso 
ist der andere uns interessierende Zeitpunkt (D) durch eine kleine Kuppe markiert. 
Was aber ganz besonders wichtig erscheint ist die Tatsache, dass diese beiden Zeiten, 
Beginn von a s und Punkt D an den beiden Kurven der Vorhöfe zeitlich genau über¬ 
einstimmen. 

Etwas weniger deutlich markiert sich an dieser Kurve des rechten Vorhofes der 
Beginn der Ventrikelsystole (v s), da die Kurve im Abstieg des a s-Welle nur durch 
einen kleinen Absatz unterbrochen wird und sich dann weiter als Wellental (negative 
Ventrikelzacke) fortsetzt. Diese Erscheinung hängt vielleicht mit der Lagerung des 


1) Chauveau et Marey, Deuxieme note. Comptes-rendus de Tacad. des 
Sciences. Tome 54. Paris 1862. p. 33. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



108 


B. RAUTENBERG 


Digitized by 


Tieres bei dieser Aufnahme (linke Seitenlage) zusammen und ist wohl auch nur als 
nebensächlich zu betrachten. An einzelnen Kurven von Chauvean und Marey ist 
diese negativeForm der Ventrikelzacke am rechten Vorhof übrigens auch zu beobachten. 

Jedenfalls können wir aus den Untersuchungen schliessen: 1. die 
Pulsationen des rechten und linken Vorhofes zeigen gleichartige Schwan¬ 
kungen, 2. die Pulsationen beider Vorhöfe zeigen genaue zeitliche Ueber- 
einstimmung der Marken für Beginn der Vorhofst^stole (a s) und Ven¬ 
trikeldiastole (D), und damit dürfte der Beweis erbracht .sein, dass'meine 
Methode der Registrierung der Vorhofpulsation von der Speise¬ 
röhre her eine äusserst zuverlässige ist. Daher sind auch Be¬ 
rechnungen über Zeitdauer der einzelnen Herzphasen,die ich in meiner 
früheren Publikation bereits angab, als richtig zu betrachten. 

Die üebereinstimmung der Formen des rechten und linken Vorhof¬ 
pulses gibt die Gewähr dafür, dass diese Form der Vorhofpulsation die 
natürliche ist im Gegensatz zu solchen Aufnahmen, die von anderen 
Autoren am isolierten Herzen gewonnen wurden. Weiter unten werden 
wir auf die Unterschiede meiner Kurven von derartigen Registrierungen 
näher eingehen müssen. Hier sei schon darauf hingewiesen, dass die 
natürliche Lagerung des Herzens für die normale Form der Vorhof¬ 
pulsation Bedingung ist. 

B. Venenpuls und Vorhofpuls. 

Da der Venenpuls in engster Beziehung zur Aktion des rechten 
Vorhofes steht — nach Mackenzie sind die Venen pul sationen „gra¬ 
phische Darstellungen der Druckschwankungen im Vorhof“ — so liegt 
cs nahe, mit Hilfe der neuen Untersuchungsmethode Venenpuls und 
Vorhofpuls durch gleichzeitige Registrierung der Jugularvene und des 
linken Vorhofes miteinander zu vergleichen. Voraussetzung ist dabei ein 
gleichzeitiges und gleichartiges Arbeiten der Vorhöfe, wie es nach den 
im vorhergehenden Abschnitt beschriebenen Versuchen beim Hunde tat¬ 
sächlich der Fall und beim Menschen unter normalen Verhältnissen wohl 
anzunehmen ist. 

Neben ausgedehnten Untersuchungen am Menschen nahm ich auch 
das Tierexperiment zur Hilfe. Zwar hat es nicht an Experimentalunter¬ 
suchungen gefehlt, die am künstlich durchströmten oder absterbenden 
Herzen durch gleichzeitige Registrierung von Venen- und Vorhofpuls die 
Verhältnisse bei der Entstehung des Vencnpulses zu erforschen suchten, 
aber die Bedingungen waren bei diesen Versuchen^) doch immer gegen¬ 
über den normalen Verhältnissen stark veränderte (s. S. 111). Dagegen 
glaube ich behaupten zu dürfen, dass meine Methode der Untersuchung 
des ösophagealen Vorhofpulses sich den natürlichen Verhältnissen durch¬ 
aus anpasst, da das Herz dabei nicht lädiert wird. Wenn andererseits 

1) S. V. Frey u. Krchl, Arch. f. (.\nat. u.) I’liysiol. I.SlK), und Hering, 
Pilügers Arch. üd. KHj. S. 1 IT. 
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Wenckebach^) behauptet, dass die Frage der Entstehung des Venen¬ 
pulses beim Menschen eben nur am Menschen entschieden werden könne, 
so gebe ich ihm völlig recht und glaube in folgendem zeigen zu können, 
dass diese meine Untersuchungen am Menschen, in Verbindung mit 
solchen am Tiere manche noch strittige Frage zu lösen imstande sind. 

1. Vorhofpuls und Venenpuls beim Tiere. 

Versuche am 25. 4. und 17. 5. 1907 an 2 Hunden im Anschluss an die oben 
(S, 107) beschriebenen Versuche. — Die Oesophagussonde zeichnet den Puls des linken 
Vorhofes, der Puls der freigelegten Jugularvenen wird mit dem Trichter registriert 
(Fig.4). Später wird nach Eröffnung der Vene die Herzsonde in die Vena cava superior 
eingeführt und die Pulse derselben ebenfalls registriert (Fig. 5). Wir sehen, dass 
sich in beiden venösen Pulsationen im grossen und ganzen die Wellen des Vorhofes 
wiederspiegeln und zwar in Fig. 5 mit geringer, in Fig. 4 mit grösserer zeit¬ 
licher Verspätung. Wir können dabei den Anstieg der Venenwelle a auf den 
Beginn von a s zurückführen, erkennen ferner einen Zusammenhang zwischen der 
Welle c und der Ventrikelzacke des Vorhofes und sehen endlich, dass die Welle v mit 
der Vorhoffüllung zum Schlüsse der Ventrikelsystole in Zusammenhang zu bringen ist; 
weiterhin besteht offenbar zwischen dem Höhepunkt der Welle v (Punkt d) und dem 
Punkte D der Vorhofpulsation eine enge Beziehung. Jedenfalls können wir den 
Schluss ziehen, dass die Druckschwankungen des Vorhofes sich kontinuierlich 
durch die Vena cava superior zu den Jugularvenen hin fortpflanzen und zwar, 
wie es natürlich ist, mit zunehmender zeitlicher Verspätung. 

Ich will damit nicht sagen, dass ich in jedem Falle die einzelnen Venenwellen 
nach dem Beispiele Mackenzies als rückwärts geschleuderte Bewegungen auffasse; 
es ist sehr wohl denkbar, dass diese Hebungen der Vene z. B. auch durch Hemmungen 
des Blutzullusses (RiegePjj Wenckebach) entstehen und sich dann in ihr rück¬ 
wärts fortpllanzen. — Auf die zahlenmässige Berechnung dieser zeitlichen Verspätung 
will ich hier nicht näher eingehen, da sie beim menschlichen Venenpuls eingehender 
zu erörtern sind. Hier sei nur darauf hingewiesen, dass die a-Welle die geringste 
Verspätung in beiden Figuren zu haben scheint; sie kommt 2—3 mal so schnell an 
als die anderen Hebungen und zwar an der Jugularvene (Entfernung vom Vorhofe 
12—13 cm) in ca. 0,04 Sek. — In Fig. 5 ist diese zeitliche Verspätung von a kaum 
messbar und auch aus dem Grunde mit dem Zirkel nicht markiert, weil der Beginn 
von a s und a undeutlich gezeichnet ist. 

2. Vorhofpuls und Venenpuls beim Menschen. 

Die gleichzeitige Registrierung von Vorhofpuls und Venenpuls am Menschen 
bietet ausserordentliche technische Schwierigkeiten. Diese bestehen darin, dass für 
die Registrierung des Venenpulses die Rückenlage des Patienten die beste ist und 
gerade diese Stellung nicht immer deutliche Aufzeichnungen der ösophagealen Vorhof¬ 
pulsation erlaubt. Ich versuchte mir deshalb in der Weise zu helfen, dass ich Venen¬ 
puls und Vorhofpuls getrennt, den einen in liegender, den anderen in sitzender 
Stellung, beide Male zusammen mit dem Radialpuls registrierte, etwa nach dem Vor¬ 
bilde Mackenzies^) und Wenckebachs^). Schliesslich habe ich aber diese Art der 


1) Wenckebach, Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1906. S. 297 ff. 

2) Riegel, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 31. 1882, und Volkmanns 
Sam ml. klin. Vorträge. No. 227. 1883. 

3j Die Lehre vom Puls. Aus d. Englischen übersetzt v. Dr. A. Deutsch. 1904. 
4) 1. c. 
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Untersuchung aufgegeben, weil Verschiedenheiten der Pulslängen, also sowohl der 
Systole als auch der Diastole des Ventrikels bei dieser Untersuchungsart ganz gewöhn¬ 
lich sind und einen unmittelbaren Vergleich der Kurven nicht gestatten. So bin ich 
darauf zurückgekommen, beide Pulsationen gleichzeitig zu registrieren und bin denn 
auch bei einem Teil der untersuchten Fälle zu guten Resultaten gelangt. Zum Teil 
habe ich mir in der Weise zu helfen gewusst, dass ich den Patienten in Seitenlage 
brachte; wenn die Halsmuskeln, besonders der Sternocleidomastoideus dabei durch 
erhöhte Lagerung des Kopfes gut entspannt werden, wird die Pulsation der Venen oft 
sehr schön sichtbar und registrierbar. 

Abbildung 6, die von einem etwas anämischen jungen Manne stammt, mag als 
Beispiel für gleichzeitig registrierten Vorhof- und Venenpuls dienen. Nach den vor¬ 
herigen Ausführungen beim Vorhof- und Venenpuls des Hundes ist eine eingehendere 
Erklärung wohl kaum notwendig. Auch hier sind die engen Beziehungen der Venen¬ 
wellen zu den Wellen der Vorhofkurve in die Augen fallend. Wir sehen die zeitliche 
Verspätung der Wellen a, c und v und des Höhepunktes d der v-Welle gegenüber den 
entsprechenden Bewegungen des Vorhofpulses. Auch hier ist die Verspätung der 
a-Welle am geringsten. 

Nach dieser ganz allgemein gehaltenen Feststellung, dass die 
Schwankungen des Venenpulses beim Tiere (Hund) und beim 
Menschen in engster Beziehung zum Vorhofpulse stehen und zwar 
so, dass sie stets mit zeitlicher Verspätung auftreten, verdienen 
folgende Einzelheiten eine besondere Besprechung: 

Die Karotiszacke. Zweifellos hat Mackenzie mit seiner Be¬ 
hauptung recht, dass bei unserer üblichen Methode der Registrierung des 
Vencnpulses der Puls der Arteria carotis — versehentlich — mitge- 
zcichnet wird. Auch ich gebe zu, dass die Karotiswelle sehr oft bei 
unserer Art der Registrierung verzeichnet wird, glaube aber auf Grund 
meiner Untersuchungen behaupten zu können, dass in demselben Zeit¬ 
momente eine im Venens5'stem vorhandene positive Druckschwankung 
vorkommt, die ihren Ursprung im rechten Vorhof hat. Einige Autoren, 
z. B. RiegeD), später Belski^), haben für diese Welle nach einer 
ähnlichen Erklärung gesucht, indem sie annahmen, dass das benachbarte 
arterielle System schon tiefer unten im Thorax seinen Puls auf die 
grossen Körpervenen übertrage und dadurch in ihnen diese Wellen¬ 
bewegung hervorrufe. — Dass die c-Welle auf eine im Vorhof 
stattfindende Druckschwankung zurückzu führen sei, ist bisher noch 
nicht in betracht gezogen worden, und doch liegt eine solche An¬ 
nahme nach meinen Untersuchungen sehr nahe, da es sonst schwer ver¬ 
ständlich sein würde, dass eine so ausgeprägte Druckschwankung, wie 
die Vcntrikelzacke sie darstellt, auf der kurzen Strecke vom Vorhof bis 
Vena jugularis verloren gehen sollte. 

Gegen diese meine Behauptung könnten allerdings verschiedene 
Gründe angeführt werden, z. B. der, dass die Kurven von Vorhofpulsation 

1) 1. c. 

2 ) Zeilsclir. f. klin. Med. Bd. 57. li)05. 
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bei anderen Autoren (s. Hering 1. c.) nicht diese meiner Ventrikelzackc 
entsprechende Druckschwankungen aufweisen. Mir ist das Fehlen derselben 
bei jener Versuchsanordnung jedoch wohl verständlich, da jene Versuche 
grösstenteils am isolierten, oder jedenfalls aus seiner natürlichen Lage 
entfernten Herzen angestellt wurden. Dabei gehen die mannigfachen 
Druckscbwankungen, die der Vorhof in seiner Diastole erleidet, gänzlich 
verloren, und derVorhofpuls erhält einen mehr „ventrikelartigen“ Charakter^). 
Da für das Entstehen der Ventrikelzacke im Vorhofe (durch Kompression 
und Zerrung während des Spitzenstosses) die natürliche fixierte Lagerung 
des Vorhofes aber Bedingung ist, so ist das Fehlen der Ventrikelzacke 
in den Abbildungen jener Autoren sehr erklärlich. 

Als ein weiterer Einwand könnte die Behauptung Mackenzies an¬ 
gesehen werden, dass die c-Welle im Leberpulse immer fehle, dass sie 
also nur von der Karotis herrühren könne. Demgegenüber möchte ich 
darauf hinweisen, dass in einer seiner Figuren (197) von aurikulärem 
Leberpulse eine der c-Welle entsprechende Zacke erkennbar ist, und 
dass ich über Kurven von aurikulärem Leberpulse verfüge (Fig. 7), bei 
denen diese Welle noch deutlicher sichtbar ist. Sie ist im Leberpulse nicht 
so schön sichtbar wie im Venenpulse, leicht erklärlich, da die Druck¬ 
schwankungen sich dem parenchymatösen Organ nicht so deutlich mit- 
teilen können, wie einem dünnwandigen Blutgefäss und deshalb mitein¬ 
ander verschwimmen. 

Wenn wir nach diesen Ausführungen annehmen, dass im Venen¬ 
system eine der Ventrikelzacke entsprechende positive Druckschwankung 
(z) vorkommt, so werden uns auch jene Pulsbilder verständlich, in 
denen diese Welle „sehr wenig nach einem arteriellen Pulse aussieht“ 
(Wenckebach) oder in denen sie auffällig kräftig ist im Gegensatz zu 
einem kleinen weichen Arterienpulse. So erklärt sich z. B. auch jene 
von Gerhardt®) beschriebene Erscheinung, dass die interpolierte Extra¬ 
systole im arteriellen Pulsbilde (Radialis) fehlt, jedoch konstant im 
Venenpulse sichtbar ist, wohl deshalb, weil die verfrühte Ventrikel¬ 
systole zur Bildung eines arteriellen Pulses wegen geringer Füllung der 
Kammer nicht ausreichte, aber (durch die Spitzenstossbewegung) im Vor¬ 
hofe noch eine Ventrikelzacke auslösen konnte, die sich im Venenpulse 
als z-Zacke markierte. 

Die Tatsache, dass diese z-W'^elle des Venenpulses bei Herz¬ 
arhythmien im Tempo des Arterienpulses, also gleichzeitig mit der Karotis, 
pulsiert, bedarf wohl keiner besonderen Erklärung, da sie ja auch in 
der Ventrikelsystole ihren Ursprung findet. 

Da diese vom Vorhof fortgeleitete z-Welle in den allermeisten 
Fällen mit dem Karotispuls zeitlich zusammenfällt und sich von ihm 


1) S. V. Frey u. Krehl, 1. c. 

2) Deutsches f. klin. Med. Bd. XXX. fi. 516f. 
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auch graphisch einstweilen nicht trennen lässt, ist ihre Existenz für unsere 
Registrierungen noch von keiner erheblichen praktischen Bedeutung, und 
deshalb erscheint eine Aenderung ihres Namens zunächst nicht erforder¬ 
lich. Von umso grösserer theoretischer Bedeutung ist aber der Nach¬ 
weis ihres Vorhandenseins und ihrer Entstehung, und in Fällen, wie ich 
sie oben anführte, wird es zweckmässig sein, sich der Existenz dieser 
z-Welle zu erinnern.^) 

Die V-Welle. Nachdem wir in den bisherigen Ausführungen ge¬ 
sehen haben, dass die Druckschwankungen des Vorhofes sich mit zeit¬ 
licher Verspätung im Venenpulse wicderspiegeln, bedarf es wohl kaum 
eines Beweises dafür, dass der Höhepunkt der v-Welle, Punkt d, dem 
Punkte D der Vorhofpulsation entspricht. Ein Blick auf Fig. 4, 5, 6 
führt ohne weiteres zu dieser Schlussfolgerung. 

Damit entscheidet sich auch der Streit nach der Ursache des An¬ 
stieges der v-Welle, der sich bis in die neueste Zeit hingezogen hat 
und an welchem vornehmlich Gerhardt-), Hering®), Mackenzie*) 
und Wenckebach®) beteiligt gewesen sind. Er entscheidet sich dahin, 
dass die v-Welle in der Mehrzahl der normalen Fälle zwar gleichzeitig 
mit dem Ende der Ventrikelsystole (D) beginnt, also in die Ventrikel¬ 
diastole fällt, aber zurückzu führen ist auf eine in diesem Augenblick 
bereits abgelaufene Erscheinung, nämlich auf die gegen Ende der V s 
stattfindende Blutfüllung des Vorhofes. (Ueber den Abfall der v-Welle 
und seine Beziehung zum Punkte D des Vorhofpulses s. unten S. 114.) 

So sagen Gerhardt und Wenckebach mit Recht, die Welle falle 
in die (Zeit der) Ventrikeldiastole; da sie aber meiner Meinung nach mit 
der Ventrikeldiastole selbst nichts zu tun hat, d. h. nicht „durch das 
Hinaufrücken der Atrioventrikulargrenze“ bedingt ist, so sollte sie nicht 
als d-Welle bezeichnet werden, sondern trägt die Bezeichnung v mit 
Recht (nach Hering v s). 

Demnach muss ich Hering beistimmen, wenn er sagt; „dass zur 
Zeit der Systole der Kammer und des damit verbundenen Schlusses der 

1) Anmerk. b. d. Korrektur. In der Diskussion zu diesem Vortrage be¬ 
stätigte H. E. Hering auf Grund neuester L'ntersucliungen das Vorhandensein dieser 
z-Welle. Er führt sie (s. auch die inzwischen erfolgte Publikation, Deutsche med. 
VVochenschr. 1907. No. 46) auf den .^trioventrikularklappenschluss zurück und be¬ 
zeichnet sie mit k. Gegen eine durch Klappenschluss verursachte Drucksteigerung 
im Vorhof sprechen allerdings viele physiologische Untersuchungen (s. v. Frey und 
Krehl, 1. c. Gerhardt, .Uch. f. e.xper. Pathol. u. Pharniak. Bd. 34, Tigerstedt, 
Lehrb. d. Physiol. Leipzig 1907. S. 213). — Siehe demgegenüber meine Erklärung 
von dem Entstehen der Ventrikelzacke (1. c. S. 258 f.). 

2) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmak. Bd. 34 u. 47. — Deutsches Arch. f. 
klin. Med. Bd. 82. 

.3) Pflügers .Arch. Bd. IOC. 

4) 1. c. 

5) 1. c. 
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Trikuspidalis das Vorhofblut eine Abflussbehinderung erfährt, sich also 
vor der Kammer während ihrer Kontraktion staut“. Allerdings beginnt 
nach meinen Untersuchungen dieser Anstieg der v-Weile in der Jugular- 
vene nicht, wie Hering meint, „zur Zeit der Systole des Ventrikels“, 
sondern tritt wegen seiner zeitlichen Verspätung hier erst später auf, 
und zwar meistens ziemlich genau im Momente der Beendigung der Vs 
(Punkt D des Vorhofpulses). 

Da dieser Punkt D des Vorhofpulses der Ausdruck der beginnenden 
Ventrikeldiastole ist, d. h. des Zeitmoraentes, in dem die Arioventrikular- 
klappen sich öffnen, so kann ich fernerhin Wenckebach nicht bei¬ 
stimmen, wenn er sagt: „die v-Welle kommt beim Schloss der Semi¬ 
lunarklappen“. Der Schluss dieser Klappen erfolgt vielmehr (Verharrungs¬ 
zeit) schon kurze Zeit vor D. 

Bei dieser Gelegenheit sei noch einmal hervorgehoben, dass ich bei 
meinen Untersuchungen über den Vorhofpuls als Beginn der eigentlichen 
Ventrikeldiastole (D) den Moment der Oeffnung der Atrioventrikular¬ 
klappen bezeichnet habe, also den Moment, in dem der Ventrikel aus 
dem Stadium der „Verharrung“ tatsächlich erst in Erweiterung übergeht, 
d. h. in diesem Sinne funktionell tätig wird. Andere Autoren, z. B. auch 
Wenckebach, bezeichnen als Beginn der Diastole den Moment des 
Schlusses der Semilunarklappen. Da dieser Zeitpunkt aber zur Zeit 
recht schwierig festzustellen und praktisch zunächst auch bedeutungslos 
ist, und da sich andererseits der Zeitpunkt der Oeffnung der Atrio¬ 
ventrikularklappen im Vorhofpulse sehr deutlich markiert und von grosser 
praktischer Wichtigkeit ist, so habe ich jenen Moment als Ende der 
Systole und Beginn der Diastole des Ventrikels (D) bezeichnet. 

Wir haben jetzt noch die Momente zu besprechen, die als Ursache 
der sogenannten „negativen Phasen“ x und y anzusehen sind. 

Ebenso wie Gerhardt, Wenckebach u. a. glaube ich, dass die 
Ventrikelsystole (Vorwärtsbewegung des Herzkörpers und der Atrio¬ 
ventrikulargrenze) die Ursache des ersten Wellentales x ist, behaupte 
aber, dass diese negative Phase nicht schon vor c beginnt, „von c unter¬ 
brochen wird“ (Wenckebach), sondern erst hinter c in Erscheinung 
tritt. Denn da nach meinen Untersuchungen die c-Welle bzw. die von 
mir nachgewiesene synchrone z-Welle die erste Einwirkung der Vs 
auf das Venensystem darstellt, so kann die aspirierende Wirkung der 
Vs erst nach ihr wirksam werden. Ausserdem habe ich oben ausge¬ 
führt, dass wir bei der Analyse des Venenpulses den Grundsatz fest- 
halten müssen: eine gleichzeitige Einwirkung einer bestimmten Herz¬ 
bewegung auf den Jugular-Venenpuls ist undenkbar, stets vergeht eine 
gewisse Zeit bis zu jener Einwirkung (nach meinen Berechnungen [s. unten] 
beim Menschen mindestens 0,05 Sekunden). — Ferner glaube ich, dass die 
Vs nicht während ihrer ganzen Dauer aspirierend wirkt, wie Wenckebach 

Zeit^schr. f. klin. Medizin. fiO. Bd. H. 1 u. «U o 
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anzunehmen geneigt ist. Schon bei meiner Analyse der Vorhofpulsation i) 
wies ich darauf hin, dass die Vorwärtsbewegung der Herzbasis, die im 
Vorhofbilde erkennbar ist, allmählich, d. h. gegen Ende der Vs durch 
die Blutfüllung des Vorhofes ausgeglichen wird. Diese ist es auch, die 
die aspirierende Wirkung der Vs auf die Fällung des Venensystems all¬ 
mählich aufhebt, schliesslich (noch während der Vs), wie oben angeführt, 
zur Hemmung des venösen Zuflusses führt und dadurch den Anstieg 
der v-Welle bedingt. 

Die zweite negative Phase y wird, wie nach obigen Ausführungen 
leicht ersichtlich ist, durch den Absturz D Dj bedingt, den die Füllung 
des Vorhofes im Augenblicke der Ventrikeldiastole erleidet. Der Höhe¬ 
punkt der v-Welle (Punkt d) entspricht also dem Punkte D des Vorhofpulses. 

Man könnte nun die Frage aufwerfen, ob es nicht möglich sein 
würde, aus den einzelnen markanten Punkten des Venenpulses auf die 
Lage der entsprechenden Phasen der Vorhofpulsation einen Schluss zu 
ziehen, kurzum ob man nicht auf diese Weise die Lage von as, v s, D 
bestimmen, also das schematische Bild des Vorhofpulses rekonstruieren 
könnte. Das ist nun leider in exakter Weise auszuführen nicht möglich 
und zwar deshalb nicht, weil die zeitliche Verspätung der einzelnen 
Punkte des Venenpulses eine ungleichmässige ist. Schon bei der 
einfachen Betrachtung der Kurven war diese Verschiedenheit der Ver¬ 
spätungen erkennbar, noch deutlicher wird diese DiflTerenz beim Aus¬ 
messen. Bei sechs Patienten mit gleichzeitig registriertem Vorhof und 
Venenpuls betragen die Verspätungen: 


H. S. (Fig. 6) Herz normal 

as—a = 0,05, vs 

— C 

= 0,09, D- 

-d= 0,06 Sek. 

D.K. 

V 

„ =0,09, 


= 0,08, „ 

= 0,08 „ 

A. S. 

n 

„ =0,06, 

n 

= 0,085, „ 

= 0,09 „ 

P.D. 

n 

„ = 0,05, 

D 

= 0,05, „ 

= 0,1 „ 



„ =0,075, 

n 

II 

P 

O 

= 0,08 „ 

E.K. 

n 

„ = 0,075, 

n 

= 0,12, „ 

= 0,08 „ 

A. N. Mitralstenose 


, =0,06, 

7) 

“ 7 ) 

= 0,05 „ 


Daraus folgt, dass die Verspätungszcit der einzelnen Venenwcllcn 
eine wechselnde ist, sowohl bei den verschiedenen Individuen, als auch 
bei demselben Individuum. Im allgemeinen kann man wohl sagen, dass 
die a-Welle am schnellsten in der Jugularvene anlangt, vielleicht ein 
Beweis dafür, dass sie tatsächlich durch Rückwärtsschleuderung im Sinne 
Mackenzies entsteht. Bei hüpfendem aurikulären Vcnenpuls (Pat. A. N. 
Mitralstenose) scheint die a-Wellc nicht einmal besonders schnell zu 
kommen. Punkt D des Vorhofpulses braucht durchschnittlich die meiste 
Zeit zur Markierung im Venenpulse. 

Jedenfalls geht aus den Messungen hervor, dass dem Venenpulse 
das feste zeitliche Verhältnis zur entsprechenden Phase des Vorhof- 

1) 1. c. S. 261 u. 262. 
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pulses fehlt, im Gegensatz zur gesetzmässigen Geschwindigkeit des 
arteriellen Pulses. Aus diesem Grunde ist die exakte Rekonstruktion 
des Vorhofpulses aus dem Venenpulse nicht möglich, und ebensowenig 
wäre es statthaft, die Entfernungen a-c und c—d als Länge von As 
und Vs anzusehen. 

Bei der Deutung der Vorhofpulsation benutzte ich in meiner ersten 
Arbeit Kurven eines Falles von Dissoziation der Vorhöfe und Ventrikel, 
um die gesonderte Rückwirkung dieser Herzteile auf das Bild des Vor¬ 
hofpulses darstellen zu können. Auch jetzt bilde ich Kurven von dem¬ 
selben Falle ab (Fig. 8) und zwar Venen-Vorhof-RadialispulsD, um die 
Wirkung des Vorhofpulses auf die Jugalarvene zu demonstrieren, gewisser- 
massen als Experimentum crucis für meine obigen Ausführungen. Trotz 
der Kompliziertheit der Vorhofpulsation, die durch das Ineinandergreifen 
von Vorhof- und Ventrikelaktion bedingt ist, erkennen wir auch hier in 
dem Venenpulse das deutliche Abbild der Schwankungen des Vorhofes 
in entsprechender zeitlicher Verspätung. Die beigefügten Buchstaben 
erklären das Bild genügend und eine nähere Beschreibung erübrigt sich 
wohl. Nur auf 2 Tatsachen sei hingewiesen, auf den geringen Ausdruck 
der Vorhofsystole asg, die in die Ventrikelsystole vsg fällt, und auf die 
geringe Einwirkung, den die ergiebige Vorhofentleerung D, und Dg auf 
den Venenpuls ausübt (geringer Abfall bei dj und dg). 

Wir schliessen unsere Betrachtung mit der Feststellung, dass wir 
in dem Venenpulse den Ausdruck der Pulsation des Vorhofes erkennen, 
die uns allerdings in der Vene in oft recht modifizierter Form entgegen¬ 
treten, z. B. was die Höhe der Exkursionen, die Fortpflanzungsgeschwin¬ 
digkeit usw. betrifft. Auf die Frage nach der Ursache dieser Modifikationen 
kann allerdings noch nicht in jedem Falle eine befriedigende Antwort 
gegeben werden. 

C. Die ösophageale Spitzenstosspulsation. 

Zum Zwecke des Studiums der Vorhofpulsation habe ich an einer 
Reihe herzgesunder Personen mit dem registrierenden Ballon den Oeso¬ 
phagus in seiner ganzen Länge abgetastet und die dabei beobachteten 
pulsatorischen Bewegungen einer genaueren Analyse unterzogen 2). Ausser 
der Vorhofpulsation und arteriellen, von der Aorta thoracica herrührenden 
Pulsen trat eine eigentümliche, offenbar mit dem Herzspitzenstosse in 
engster Beziehung stehende Bewegung in Erscheinung, die ich als „öso- 
phägeale Spitzenstosspulsation“ bezeichnen möchte. Sie liegt im untersten 


1) Ein Versuch bei solcher Dissoziation derVorhöfe und Kammern den ösoph. Vor¬ 
hofpuls und Jugularvenenpuls gleichzeitig zu registrieren, ist bereits von E. Schreiber 
(Deutsches Aroh. f. klin. Med., Bd. 89) gemacht worden. 

2) Ueber die in der Speiseröhre vorkoramenden Pulsationen (s. meine Arbeit 
Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. 91, S. 270). 

8 * 
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Teile der Speiseröhre, 3—4—6 cm über der unteren Oeffnung der Eardia 
und kommt bei etwa Yg der von mir untersuchten Personen vor. 

ln Fig. 9, Kurve a und b ist die genannte Pulsation abgebildet. 
Sie ist bei 5 und 6 cm oberhalb der Eardia registriert und zwar bei 
derselben Person, von der ich in meiner ersten Arbeit eine Serienauf¬ 
nahme des Vorhofpulses publiziert habe. Dieser Vorhofpuls schliesst sich 
bei 7 cm unmittelbar an jene Pulsation an und stellt mit ihr zusammen 
ein fortlaufendes Bild der Ocsophaguspulsationen dar. 

Die erste der beiden Kurven sieht ihrer Form nach dem gleich¬ 
zeitig registrierten Spitzenstosse auffallend ähnlich, ja man könnte sic 
sogar für eine bessere Aufnahme des Spitzenstosses halten, als sie von 
der Thoraxwand aus in diesem Falle möglich war. Denn wir sehen 
deutlich an ihr die von der Vorhofkontraktion verursachte vorhergehende 
Erhebung, die im Kardiogramm fehlt und ferner auf der Hauptwelle 
einzelne Hebungen, die bei der Spitzenstossaufnahme nicht alle so deut¬ 
lich gezeichnet sind. Dagegen stellt sich beim genaueren Ausmessen 
des Wellenberges heraus, dass zwischen den Erhebungen und Senkungen 
eigentümliche Wechselbeziehungen vorhanden sind, indem nämlich die 
ösophageale Kurve anstelle der Erhebungen (m) des Spitzenstosses 
Senkungen zeigt und umgekehrt (n, o). Sie wird gewissermassen kurz 
vor der ersten Spitze des Kardiogramms negativ. 

Die zweite Kurve weicht ihrer äusseren Gestalt nach zwar von der 
ersten Kurve ab und imponiert durch ihre zackenförmige Erhebung, da 
ihre Spitze aber mit der des Kardiogramms zeitlich zusammenfällt, so 
ist an ihrem ventrikulären Charakter nicht zu zweifeln. Einige Formen 
erinnern allerdings — wohl wegen der Nachbarschaft der Vorhofpulsation 
— an diese. 

Der Versuch einer Erklärung für diese auffällige Pulsation hat zu¬ 
nächst keine geringen Schwierigkeiten. Am wahrscheinlichsten schien 
die Annahme, dass die Bewegungen der Herzspitze nach dem Oesophagus 
hin direkt übermittelt werden und zwar durch das Perikard, das unter¬ 
halb der Vorkammern mit der Speiseröhre bindegewebig verbunden ist. 
Ferner ist wohl anzunehmen, dass die Erschütterungen, die das Zwerch¬ 
fell durch die Herzbewegung erleidet, sich nach dem Hiatus oesoph. hin 
fortpflanzen und sich mit der Wirkung der erstgenannten Pulsation 
kombinieren. 

Die Einwirkung dieser Bewegungen auf den registrierenden Ballon 
ist offenbar eine sehr komplizierte, indem in mannigfacher Weise Kom- 
pre.ssionen und Entlastungen stattfinden, so dass das Resultat kaum 
übersehbar ist. So erklärt sich wohl auch die Mannigfaltigkeit der 
Kurvenform in verschiedenen Sitzungen, der beträchtliche Wechsel in 
den einzelnen Höhenlagen, die merkwürdige Umkehr in die „negative 
Form“. 


Digitized by 


Got'gle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Physiologie der Herzbewegung. 


117 


Um einen üeberblick über diesen Wechsel der Bilder zu ermög¬ 
lichen, bringe ich in Fig. 10 und 11 Kurven, die bei derselben Person 
in anderen Sitzungen gewonnen wurden. In einer sehen wir eine gigan¬ 
tische Form der Pulsation, in der anderen ein „typisch negatives^^ 
Kardiogramm. In allen Bildern lässt sich die enge Beziehung zum 
Spitzenstosse nachweisen. 

Nach dem Gesagten besteht wohl kein Zweifel darüber, dass wir 
diese auffällige Pulsation als eine übertragene Spitzenstossbewegung auf¬ 
zufassen haben. Sie stellt einen zufälligen, bisher unbekannten Befund 
dar und gestattet einen Einblick in die mannigfachen Erschütterungen 
und Bewegungen, die die inneren Organe in der Umgebung des Herzens 
beständig erleiden. 

Es bedarf wohl kaum eines Hinweises darauf, dass man bei dem 
Studium des Vorhofpulses sich vor Verwechlung mit diesen Pulsationen 
zu hüten hat, die, wie gesagt, nur im untersten Teil des Oesophagus 
ihren Sitz haben. 

Historisches. 

Durch die Liebenswürdigkeit des Herrn Professor Wenckebach-Groningen 
wurde ich vor kurzem auf Arbeiten zweier belgischer Autoren [L^on Fr^dericq^) 
und Sarolea^)] aufmerksam gemacht, die bereits im Jahre 1886 und 1887 die pulsa- 
torischen Bewegungen der Speiseröhre untersucht haben, und zwar mit einer Methode, 
die mit der meinigen identisch ist. Tatsächlich zeigen einige ihrer am Hunde und 
Menschen gewonnenen Kurven fast völlige Uebereinstimmung mit meinen Vorhof¬ 
kurven. Jedoch sei hier hervorgehoben, dass die Deutung, die jene Untersucher 
ihren Figuren gaben, von der meinen sehr erheblich abweicht, da sie in diesen Kurven 
hauptsächlich den Ausdruck von Schwankungen und Rückwirkungen arterieller Pulse 
sahen. Den Teil der Kurve, den sie als Ausdruck der Vorhofaktion (Systole) ansahen, 
deuteten sie jedenfalls nicht richtig, denn von der Vorhofwelle sahen sie nur den 
zweiten Teil, den Abfall, als Ausdruck der Systole an. 

Es ist nicht wunderbar, dass diese Untersuchungsmethode in den folgenden 
20 Jahren vergessen wurde, da sie in jener Form der Deutung keinen Wert haben 
konnte, Ihren wirklichen Wert hat sie im Grunde genommen erst erhalten durch die 
von mir gegebene Analyse, dass sich nämlich durch diese Methode die Bewegungen 
des Vorhofes (im grossen und ganzen als Volumschwankungen) darstellen lassen 
und mit ihnen 2 wichtige Zeitpunkte der Ventrikelaktion. 


Anmerk. b. d. Korrektur. Bei dieser Gelegenheit sei es gestattet, auf eine 
Bemerkung von Bönniger (Diskussion zu d. Vortr. v. Kraus u. Nicolai, Deutsche 
med. Wochenschr. 1908, No. 1) zurückzukommen. Er bezweifelt den Wert der von 
Minkowski und Rautenberg angestellten Untersuchungen über die ösophageale 
Vorhofpulsation, da sich die auf engem Raume beschränkten Pulsationen der Vorhüfo, 
Aorta usw. nicht mit genügender Sicherheit von einander trennen liessen. — ln 
meiner ersten Arbeit (1. c. S. 270) glaube ich in einer tabellarischen Uebersicht ge¬ 
zeigt zu haben, dass sich die auf die Speiseröhre einwirkenden Pulsationen durch 
zentimeterweises Abtasten des Oesophagus gesondert registrieren lassen. Ferner 

1) Archives de Biologie. Tome VTl. Paris 1887. 

2) Bulletin de racademie royale de Bolgique 1889. 
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dürften darüber, dass die von mir als Vorhofpuls bezeichnete Bewegung tatsächlich 
vom linken Vorhof ausgelöst wird, meine früheren und späteren Arbeiten (s. besonders 
auch: Die Analyse der Extrasystolen im Bilde der Vorhofpulsation, Münch, med. 
Wochenschr. 1907, No. 50) kaum einen Zweifel lassen. Jedenfalls glaube ich 
aber durch meine oben beschriebenen Tierexperimente den Beweis erbracht zu haben, 
dass der vom Oesophagus aus registrierte (linke Vorhof-) Puls mit dem Puls des 
rechten Vorhofes übereinstimmt, und damit sind meine bisherigen Untersuchungen 
wohl auf eine genügend feste Unterlage gestellt worden. — Deshalb scheint mir auch 
meine Behauptung, dass die Vorhofsystole (a s) sich bei dieser Art der Registrierung 
stets durch eine Welle markiere, nicht mehr angezweifelt werden zu können 
[s. Minkowski (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 62), Joachim (Berl. klin. Wochenschr. 
1906 u. Zeitschr. f. klin. Med., Bd.64), Voung u. Hewlett (Journ. of Medic.Research, 
Vol. XVI, 3. Boston 1907), Hering (Deutsche med. Wochenschr. 1907, No. 46)]. 
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X. 


Aus der inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses (Oberarzt: Professor 
Dr. Clenaens) und dem pathologischen Institut (Direktor: Professor 
Dr. Nauwerk) in Chemnitz. 

lieber Ochronose. 

Von 

Dr. A. Wagrner, 

A.'isiNtenzarzt der inneren Abteilunj;. 

Unter Ochronose versteht man eine eigenartige Schwarzfärbung von 
Knorpeln, Bandapparaten, Periost, Gefässen etc. also kurz des Binde¬ 
gewebes und seiner Derivate. Dieses pathologische Phänomen ist im 
Jahre 1866 von Virchow zuerst beschrieben worden und, weil sich die 
für das unbewaffnete Auge schwarze Farbe unter dem Mikroskop als 
eine mehr gelbe bis braune herausstellte, von ihm als Ochronosis be¬ 
zeichnet worden. (w/ß«c = blassgelb, vöaoc = Krankheit.) 

Diese eigenartige charakteristische Pigmentanomalie hat abgesehen 
davon, dass sowohl die chemische Natur des Pigments, als die Art und 
Aetiologie seiner Bildung, als auch der Vorgang der Gewebspigmentierung 
durchaus noch nicht erklärt sind, in neuester Zeit deshalb erheblich an 
Interesse gewonnen, weil es in manchen Fällen möglich ist, schon 
klinisch die Diagnose zu stellen. 

Unter den 13 bisher bekannt gewordenen Fällen ist die Diagnose 
am Lebenden 5mal gestellt worden, allerdings nur in 2 dieser Fälle 
durch Sektion erwiesen, und zwar aus ochronosischer Pigmentierung 
äusserer Teile, aus eigenartiger Verfärbung der Ohrmuscheln, die bald 
als „dunkelblau, mit einem Stich ins Schwärzliche verfärbt, stahlblau 
schillernd (Fall Pick), bald mehr als perlgrau (Fall Ogdan) beschrieben 
sind, aus kaffeebraunen Flecken der Skleren und stahlblauer Verfärbung 
an Händen, Nase, Wangen und Lippen. Osler schreibt von der Nasen- 
und Wangenhaut, die dunkel verfärbt W)ar, „es sah aus, wie eine dichte 
Saat Mitesser“. Schöne Abbildungen dieser eigentümlichen Verfärbung 
bringt Pope im Lancet 1906. Differentialdiagnostisch wäre bei ochro¬ 
nosischer Pigmentierung des Gesichts Morbus Addisonii auszuschliessen, 
ferner kämen, wenn auch kaum ernstlich, Argyrie und eventuell zyano¬ 
tische Zustände in Betracht. 
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No. 


Autoren 


Geschlecht, 

Alter 


Pathologisch-anatomische Diagnose 


Klinisch 

Ochronose 


1 . 


2 . 


3. 


5 . 


7. 


[ 10 .] 


II. 


Virchow. 
Virchows Archiv. 
1866. Band 37. 
S. 212. 

Boström. 
Virchows Archiv. 
1891. Band 2. 
S. 177. 


Hansemann. 
Berliner klinische 
Wochenschr.1892. 
Bd. 29. S. 660. 

Hecker u. Wolf. 
Festschr. des 50- 
jährigen Bestehens 
des Stadtkranken¬ 
hauses Dresden. 

1899. S. 325. 

Heile. 

Virchows Archiv. 

1900. Band 160. 
S. 148. 

do. 


Albrecht. 
Zeitschrift f. Heil¬ 
kunde. 1902. Band 
23. S. 366. 


Osler. 

The Lancet. 

1904. 

do. 


2. I. 


Ogden. 

Zeitschr.f. physiol. 
Chemie. 1895. 

Wa g n e r. 

Inaug. - Diss. bei 
(reh. Hat Ziegler. 
1904. 


Männl., 67 J. 


Weibl., 44 J. 


Aneurysma, Ascites, Hydrothorax, 
Arthritis deformans. 


Alte Nabelhernie, akute Inkarze¬ 
ration zweier Dünndarmschlingen, 
Arthritis deformans. 


Männl., 41.1. | Allgemeines Oedem, Dilatatio et 
Hypertrophia cordis, Aneurysma 
ventriculi sinistri, Pleuritis sero- 
fibrinosa dextra. 


Männl.. 73 J. 


Wcibl., 36 J. 


Weibl., 62 J. 


Männl., 47 J, 


Erweichungsherde im Gehirn, Arte¬ 
riosklerose, Myokarditis, Endo¬ 
karditis, Nierencirrhose, Peri¬ 
typhlitis abscedens, Enteroptose, 
Arthritis deformans, Osteomalazie. 

Peritonitis, geplatzte Tubargravi- 
dität. 


Ch ron isch es U n tc rsch cn kel gcsc h w ii r. 


Tuberkulose der 
des Bauchfells 


Lungen, Nieren, 
und Darms. 


Männl., 49 J.| Nicht seciert. Gestorben an Pneu- 
I rnonie. 


Männl., 57 J. j Lebt noch, leidet an Anämie, 
Bruder des; Tachykardie, Rheumatismus zahl¬ 
reicher Gelenke. 


Obigen. 

? 


Weibl., 67. 


I 


Lebt. 


Kombinierte Klappenfehler, Herz- 
vergrüsserung, Arteriosklerose, 
rote Milzinduration, Nephritis 
p are n e h y m a tos a, Muskat n uss - 

leber, Magen- und Darmkatarrh. 


nicht 
diagnostiziert 


do. 


do. 


do. 


do. 


do. 


do. 


diagnostiziert 


do. 


diaj 


do. 


nicht 

rnosti ziert 
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Pigmentiert 

Urin 

Knorpelpigment 

Knorpel, Liga¬ 
mente, Seh¬ 
nen, Periost, 
Aorta. 

Klar. 

Dr. Kühne: Organischer Farbstoff, zum Teil durch 

Ammoniak extrahierbar. In dieser Lösung Aehnlich- 
keit mit Hämatinderivaten. Spur Eisen. 

Nen: 

Herzklappen, 
Corpora li- 
bera nigra 
in Gelenken, 
Lymphdrüsen 

Keine Angabe. 

Lösung des Farbstoffs nur durch kochende Kalilauge. 

Der isolierte Farbstoff ist ein schwarzes glänzendes 

Pulver, hat Aehnlichkeit mit Melaninen. Spur Eisen. 

Narben in der 
Niere. 

Schwarz seit 18 
Jahren, nicht Cu 
reduzierend, keine 
Alkaptonurie, kein 
typisches Melanin. 

Lösung des Farbstoffs durch warme Natronlauge, spektro¬ 
skopisch indifferent, weder fällbar, noch in Lösungs¬ 
mittel überzuführen. (Salkowsky.) 

Skleren, Dura 
mater, Kor¬ 
nea, Nieren, 
Papillarmus- 
kel,Prostata¬ 
konkremente. 

11 Jahre Melanurie. 

Lösung durch warme Natronlauge, durch Salzsäure 
dunkelbrauner Niederschlag unter fast völliger Ent¬ 
färbung der Flüssigkeit. Durch Eisenchlorid leicht 
dunkelbrauner Niederschlag. 

Leber. 

Keine Angabe. 

Keine Veränderung. 

Lösung in kochender Kalilauge, ebenso in Salzsäure 
und chlorsaurem Kali. Der beim Abkühlen in Lösung 
bleibende Farbstoff geht nicht über in Aether, Amyl¬ 
alkohol, Benzol und Chloroform, ist fällbar durch 

Baryt und essigsaures Blei. Bei Zusatz von Phos¬ 
phorwolframsäure oder Schwefelwasserstoff im Filtrat ; 

derselbe Farbstoff. Zusatz von Eisenchlorid zum 

Filtrat gibt dunkelbraune, grobflockige Fällung. 

Filtrat spektroskopisch indifferent. Spur Eisen. 

Ohrknorpcl, 
Chordae ten- 
dineae des 
Herzens. 

Enthält eine redu¬ 
zierende Substanz, 
gibt mit Eisen¬ 
chlorid eine rasch 
verschwindende 
Grünfärbung. Rein¬ 
darstellung wegen 
zu geringer Menge 
Harns unmöglich. 

Nach mechanischer Zerkleinerung Verdauung mit Salz¬ 
säure und Pepsin. Durch Auswaschen und Trocknen 
wird eine harte tiefbraunschwarze zerreibbare Masse 
gewonnen, die Stickstoff- und schwefelhaltig ist. 

Nasen, Wan¬ 
gen, Hand¬ 
rücken. 

Alkaptonurie in 

beidenFällen. Ana¬ 
lysen fehlen. 

1 

1 

Perlgraue Ver¬ 
färbung in¬ 
nerhalb der 
Koncha. 

Alkaptonurie. 

— 

Nierenzylin¬ 
der, Schädel¬ 
dach, Binde- 

Keine Untersuchung 
möglich gewesen. 

— 


gewebe der 
Lunge und I 
Schilddrüse. ' 
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No. Autoren Pathologisch-anatomische Diagnose (^hronose 


12. Pope-Frank. Weibl., 47 J. Lungentuberkulose, Nebennieren- diagnostiziert 
The Lancet. 6. I. erkrankung, Beingeschwür. 

1906. p. 25. 


13. Pick. Weibl., 77 J. Atrophia cerebri, Hydrocephalus | do. 

Berliner klinische : ; externus, Hydrops ventriculorum. j 

Wochenschr.1906. Pachy-und LepU'mcningitis chro- 

IG.—19. Heft. nica fibrosa, Encephalitis liae- 

morrhagica. Endocarditis mitralis. 

Hypertrophie des linken, Dila¬ 
tation des rechten Ventrikels 
und Vorhofs, Koronarsklerose und 
Myocarditis fibrosa. Lungen¬ 
ödem, Pleuraadhäsionen, eitrige ' 

Bronchitis, Bronchopneumonie 
beider Unterlappen, Narbe in der 
rechten Lungenspitze, Atrophie 
beider Nieren, hämorrhagische 
Cystitis, Lipomatose des I^ankreas, 
alte doppelseitige Ulcera cruris. 

14. Wagner. Miinnl., 31 J. Otitis media purulenfa, Herzhyper- nicht 

trophic, Endocarditis chronica diagnostiziert 
mitralis, Pleuritis adhaesiva et 
exsudativa, Empyem der linken 
Keilbeinhöhle, Gastritis, Enteritis, 

Peritonitis tuberculosa chronica j 
adhaesiva exsudativa, Schwellung 
der Mesonteriaidrüse. | 

Ausser diesen äusserlich sichtbaren klinischen Zeichen käme für die 
Diagnose „Ochronosis“ wohl der Harnbefund in Betracht. Ochronosisoh 
braungefärbte Epithelien und Zylinder, ja sogar Konkremente von ochro- 
nosischem Farbstoff sind in der Niere beobachtet und sind wohl bei 
genauerem Zusehen im Harn auch zu finden. Die chemische Unter¬ 
suchung des Harns wird ebenfalls in gewissen Fällen den Anlass geben, 
an Ochronose zu denken, wenn auch die aufifallenden Harnbefundc, die 
bei Ochronose beobachtet wurden, nicht konstante sind. 

In 4 von den 14 Fällen fehlt Jede Angabe, nur in 2 Fällen (Heile 
Fall 6, Fall Pick) zeigt der Harn keine Veränderung, in einem Falle 
bestand typische Melanurie, die 3 nicht durch Obduktion bestätigten 
amerikanischen Ochronosefälle zeigten Alkaptonurie. In den übrigen 
Fällen verhält sich der Harn verschieden gegenüber reduzierenden und 
oxydierenden Mitteln. (Siehe Tabelle.) 

Ein schwarzer Harn wird jedenfalls, wenn Melanosarkom auszu- 
schliessen ist, den Verdacht auf Ochronose erwecken und ebenso wird 
bei einem Alkaptonuriker eine gewisse Wahnschcinlichkcit für das Be¬ 
stehen der Figmcntanomalie vorhanden sein. 
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j 

Pigmentiert Urin j Knorpelpigment 


Lippen,Ohren,! Nicht Kupfer redu- — 

Hände. zierend, schwarz- 

brauner Nieder¬ 
schlag mit Eisen- 
I Chlorid, weisser 
Niederschlag mit 
Bromwasser. 

Haut, Herz- ' Keine Veränderung Knorpelfarhstoff mit heisscr Kalilauge extrahierbar, 
rauskel,Darm.i des Harns. | bleibt nach Abkühlen in Lösung. Lösung spektro- 

Nieren, Kon- | skopisch indifferent. Farbstoff nicht auszuschütteln 

kremente. | in Acther, Chloroform, Amylalkohol, Benzol, Ligroin. 

j Fällbar durch Phosphorwolframsäure und die Salze 

der Schwermetalle (Baryt, essigsaures Blei), eisen- 
I frei. Durch Säure keine reduzierende Substanz ab¬ 

spaltbar. 

i Schwarze Konkrementstückchen aus dem Nieren¬ 

becken sind unlöslich in Wasser und Säuren, lös¬ 
lich in heisser Kalilauge. Ist eine schwer verbrenn¬ 
organische Substanz. Bei der Alkalischmelzo Jndol- 
und Skatolgeruch. Aufzufassen als ein eisenfreies 
Melanin. 


Alkaptonurie. 


Ich gebe vorstehend eine kurze tabellarische Uebersicht, die zugleich 
Literaturverzeichnis sein soll. Eine genauere Beschreibung der bisher 
bekannten Fälle würde zu weit führen, verweise deshalb auf die be¬ 
treffenden ausführlichen Originalartikel. 

Der 14. Fall, dessen nähere Beschreibung hier folgen soll, imponiert 
klinisch durch den Harnbefund einer Alkaptonurie. Die Diagnose Ochro¬ 
nose wurde erst auf dem Seziertisch gestellt. Es ist dies der erste Fall, 
bei dem Alkaptonurie mit autoptisch festgestellter Ochronose vereint ist. 

Krankengeschichte: 

Franz Sch., 31 Jahre alt, Kutscher, trat am 24. 2. 1907 ein, starb am 4. 3. 1907. 

Anamnese: Vater mit 56 Jahren an nicht näher bekannter Krankheit, Mutter mit 
58 Jahren an Lungenentzündung verstorben. Patient hat drei gesunde Geschwister, 
ein gesundes Kind. Hat in seiner Jugend einen Typhus diirchgemacht, war Soldat. 
Vor einem halben Jahr konnte er wegen Rippenfellentzündung sechs Wochen nicht 
arbeiten. Er war zuletzt bis 21. 2. 1907 als Hausdiener tätig. Seit drei Wochen 
leidet er an Erbrechen, Aufstossen nach Nahrungsaufnahme und aufgetriebenem Leib, 
gebraucht dauernd Abführmittel. Nach zeitweiliger Besserung in den letzten Tagen 
wieder häufig Erbrechen grünlicher Massen. Patient hat wenig Husten, geringen 
Auswurf, keine Brustschmerzen, keine Nachtschweisse, keine Atemnot. Er glaubt, in 
den letzten Wochen bedeutend an Gewicht verloren zu haben. 
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Status: Stark abgemagerter Patient, Gesicht gerötet, leicht zyanotisch. Supra- 
und Infraklavikulargruben massig stark eingesunken. Thorax schmal, Atmung sym¬ 
metrisch. Temperatur 37,5 abends, Puls 80, regelmässig, leicht unterdrückbar. 

Lungen: Rechts hinten unten bis fast zum unteren Winkel der Skapula Dämpfung 
mit Bronchialatmen und kleinblasigen Rasselgeräuschen. Links hinten oben bis zur 
Spina Scapulae Schallverkürzung mit vereinzelten kleinblasigen Rasselgeräuschen. 
Reichliches Sputum mit vielzelligen Elementen ohne Tuberkelbazillen. Das Ab¬ 
domen ist stark aufgetrieben. Auf der Höhe der Auftreibung besteht tympani tisch er 
Schall, an den seitlichen Partien absolute Dämpfung. Hier ist besonders links deut¬ 
liche Fluktuation nachweisbar. Das Harn fällt auf durch seine dunkle Farbe. Durch 
Kalilauge entsteht eine dunkelbraune Verfärbung, so dass der Verdacht einer Alkap- 
tonurie entstand und Harn gesammelt wurde. Im Urin ist kein Eiweiss (Kochprobe), 
kein Zucker, die Diazoprobe ist negativ, Indikanprobe positiv. Er reagiert sauer. 

Am 26. 2. treten starke Durchfälle ein, Temperatur steigt bis 38 Grad. Ueber 
den Lungen ist von links hinten oben bis zum dritten Brustwirbel pleuritisches Reiben 
hörbar. 

28. 2. Andauern der Durchfälle, rascher Verfall. 

3. 3. Die Diarrhoe besteht weiter, die Nahrungsaufnahme ist sehr gering. Pa¬ 
tient ist somnolent. Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Lungen-, Brustfell-, Bauchfell-, Darmtuber¬ 
kulose. Alkaptonurie. 

Harnbefund: Seit etwa sechs Wochen will die Frau des Patienten bemerkt 
haben, dass der Urin ihres Mannes beim Stehenlassen sich dunkler färbe, weiter dass 
sich in seiner Wäsche braune Flecke fänden, die sich weder durch Waschen noch 
durch Kochen entfernen Hessen. Der Harn fällt auf durch seine dunkle Farbe, beim 
Stehenlassen färbt er sich von obenher tief braun. Im Sediment zeigen sich einige 
nicht gefärbte Epithelien und vereinzelt granulierte, ebenfalls ungefärbte Zylinder. 
Einige sehr grosse Harnsäurekrystalle sind intensiv dunkelbraun gefärbt. Zusatz von 
Kalilauge lässt den Farbstoff in die die Kristalle umgebende Flüssigkeit diffundieren, 
und die Ränder des Deckglaspräparates sind deutlich gelbbraun verfärbt. 

Untersuchung des frischen Harns: Erhitzen des Harns bei Zusatz von 
Kalilauge bringt eine massige, bei stärkerem Erhitzen eine starke Braunfärbung 
hervor, die sich unter Bildung eines braunen Niederschlages aufhellt. Zusatz von 
Kalilauge zum kalten Harn bringt nur eine leiche Verdunkelung zustande, doch färbt 
sich weiterhin die Flüssigkeit von oben her in wenigen Minuten dunkler. Zusatz von 
Kupfersulfat in alkalischer Lösung ergibt starke Dunkelbraunfärbung. Wasserstoff¬ 
superoxyd zum säuern Harn zugesetzt ergibt keine Verfärbung. Darauffolgender Zu¬ 
satz von Kalilauge bringt keine stärkere Verfärbung als Kalilauge allein hervor. 
Stark verdünnte Eisenchloridlösung auf verdünnten Harn getropft lässt eine momen¬ 
tane Blaufärbung entstehen, die sofort in die schmutzig braune Farbe der Erdphosphate 
übergeht. Darauffolgender Zusatz von Salzsäure gibt leicht gelbgrünliche Verfärbung, 
die mit schwach blauem Farbenton in Chloroform übergeht. Nylander wird nicht 
reduziert. Es entsteht nur die Braunfärbung, die auch durch Lauge eintritt. Ammo- 
niakalische Silberlösung wird schon in der Kälte stark reduziert, bei genügender Ver¬ 
dünnung entsteht deutlicher Silberspiegel. Ammoniak ruft eine leichte Braunfärbung 
hervor, Bromwasser, Rhodanammonium und Pikrinsäure verändern den Harn nicht. 
Milions Reagenz ergibt in der Kälte einen schmutzig gelbbrauen Niederschlag, der 
beim Erhitzen rötlich wird. Verdünnte Methylenblaulösung wird durch den Harn 
deutlich grün gefärbt. Versetzt man den Harn mit etwas rauchender Salpetersäure, 
so tritt direkt keine Verfärbung ein, reichlich Kalilauge jetzt zugesetzt lässt die Braun¬ 
färbung rascher entstehen als Kalilauge allein. Behandlung des Harns mit über¬ 
mangansaurer Kalilösung ergibt einen leicht gelblichen Farbenton, Zusatz von Kali- 
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lauge lässt die Braunfärbung ebenfalls rascher und intensiver eintreten. Chromsäure 
lässt eine schmutzig dunkelbraune Verfärbung entstehen, während sonst in stark 
pigmentiertem Harn nur eine klare rotbraune Farbe zustande kommt. Der durch 
Chromsäure gebildete Farbstoff geht in Chloroform nicht über. Konzentrierte Schwefel¬ 
säure ergibt eine tief weinrote, Kaliumbichromatlösung eine tief dunkelrote Färbung. 
Barytwasser ruft im Harn einen graugelben Niederschlag hervor. Die Flüssigkeit mit 
konzentrierter Sodalösung behandelt wird deutlich von oben her dunkler, gleichzeitig 
bilden sich braune Flocken, die sich bei Salzsäurezusatz wieder lösen. 

Untersuchung des Aetherextraktes: Aus angesäuertem Harn gewonnener 
Aetherextrakt ist braun gefärbt. Der nach dem Verdampfen des Aethers in Wasser 
gelöste braunschwarze Rest gibt folgende Reaktionen: Mit Millon bildet sich ein gelber 
Niederschlag, der beim Erhitzen unter rotbrauner Verfärbung der Flüssigkeit fein¬ 
flockig grau wird. Mit Kalilauge erhält man die braune Verfärbung, die von oben 
her dunkler wird. Beim Zusetzen von Kupfersulfatlösung bildet sich ein gelber 
Niederschlag. Die abgegossene Flüssigkeit verfärbt sich rotbraun beim Erhitzen, und 
es tritt ein grobflockiger hellgelber Niederschlag auf. Nylander gibt keine Reaktion, 
beim Erhitzen tritt nur das Dunklerwerden ein, das beim Erhitzen jeder mit Kalilauge 
versetzten Lösung entsteht. Ammoniakalische Silberlösung zugesetzt lässt bei auf¬ 
fallendem Licht deutlichen Silberspiegel erkennen. Eisenchloridlösung verdünnt er¬ 
zeugt nur einen flockig rotbraunen Niederschlag. Ammoniak, Chromsäure, Pikrinsäure 
geben keine Reaktion. Stark verdünnte Methylenblaulösung wird leicht grün. 

Prüfung des Aetherextraktes auf 

I. freie Phenole: Die wässrige Lösung des alkalisch gemachten Aether¬ 
extraktes wird mit Aether nochmals extrahiert. Der konzentrierte Aether 
färbt sich violett, nach Wasserzusatz scheidet sich eine violette Substanz 
ab, während das Wasser leicht gelb wird. Die Lösung reduziert ammonia¬ 
kalische Silberlösung nicht. Bei der Trommerschen Probe erhält man einen 
dickschwarzen Niederschlag. Millon ist negativ. 

11. auf Phenolätherschwefelsäuren: Der alkalische, in Wasser gelöste, 
von freien Phenolen befreite Aetherextrakt wird mit verdünnter Schwefel¬ 
säure angesäuert. Darauf wird der Aether verdampft und die Lösung ge¬ 
kocht. Alsdann wird mit Kaliumkarbonat solange neutralisiert, bis sich 
keine Kohlensäure mehr bildet und Aether zugesetzt. Die Lösung des 
neuen Aetherextraktes zeigt dasselbe Verfahren wie oben. Der Harn ist also 
auch frei von Phenolätherschwefelsäuren. 

Herstellung der Substanz. Zur Verfügung stand Yo Harn, der mit 
1 g Thymol, 60 g Chloroform und etwas Aether konserviert und vor Licht und Luft 
geschützt wurde. Der Patient hatte durch die Durchfälle nur wenig Harn.gelassen 
und zum Schluss unter sich gehen lassen. 150 ccm zum Kochen erhitzter Harn 
wurden mit 6 g festen Bleiazetats versetzt, zum Sieden erhitzt und durch Faltenfilter 
filtriert. Das Filtrat ergab eine klare, goldgelbe Flüssigkeit. Nach 24 Stunden 
hatten sich leicht gelblich gefärbte, wie Seide glänzende lange Nadeln abgeschieden. 
Diese Kristalle wurden mit Wasser ausgewaschen und mit verdünnter Schwefelsäure 
versetzt. Die entstehende milchige Flüssigkeit wurde im Scheidetrichter mit Aether 
ausgeschüttelt. Der Aetherextrakt bräunt sich schon etwas an der Luft. Nach dem 
Verdampfen zeigt die wässrige Lösung folgende Reaktion: Sie reduziert alkalische 
Kupfersulfatlösung unter Braunfärbung der Flüssigkeit, sie reduziert ammoniakalische 
Silberlösung. Verdünnte Eisenchloridlösung färbt sie vorübergehend tiefblau. Milions 
Reagenz zugesetzt gibt zitronengelben Niederschlag in der Kälte, der bald orangerot 
* und beim Erhitzen ziegelrot wird. Bei der Sublimation schlagen sich blauviolette 
Dämpfe nieder. Sie enthält keine Spur Stickstoff. 

2,65 g dieser graugelben Kristallmasse worden unter Aether mit Schwefelwasser¬ 
stoff behandelt. Das Filtrat vom Schwefelblei ist klar. Der Rückstand der ätherischen 
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Lösung wird mit Wasser gekocht und mit kochender Lösung von Liquor plumhi sub- 
acetici versetzt und das Filtrat beiseite gesetzt. Es bilden sich reinere weissgelbliche 
seidenglänzende Nadeln. Diese werden in gleicher Weise unter Verwendung von 
neutraler Bleiazetatlösung wiederum in Bleisalz verwandelt. 

Die Analyse ergab: 1. Kohlenstoflfbestimmung; 0,1830 g Substanz ergab 
0,2120 g CO 2 = 0,0578 g C = 31,58 pCt. C. 2. Wasserstoffbestimmung; 0,1830 g 
Substanz ergab 0,1025 g HoO = 0,0114 g Hg = 6,23 pCt. H. 3. Bleibestimmung; 
0,1655 g Substanz ergab 0,0780 g FbS 04 = 0,0532 g Pb = 32,14 pCt. Pb. 4. Die 
Kristallwasserbestimmung nach Trocknen bei 125—130 Grad bis zur Gewichtskonstanz 
ergab: 0,1920 g Substanz enthalten 0,0200 g HgO = 10,42 pCt. Kristallwasser. 
Eine zweite Kristallwasserbestimmung nach Trocknen bei 100 Grad ergab 9,610 pCt. 
Kristallwasser. 


Gehalt an 

berechnet auf Homogentisinsäure 

gefunden 

C 

32,32 pCt. 

31,58 

H 

3,36 ,, 

6,23 

Pb 

34,68 „ 

32,14 

HgO 

9,09 „ 

10,42 


Wir haben demnach eine Substanz vor uns, die insbesondere im H-Gehalt sehr 
wesentlich von der Homogentisinsäure abweicht. 

Die bei Gewinnung ^er Kristalle restierende Flüssigkeit dreht die Ebene des 
polarisierten Lichtes nicht. Das Spektrum wird gleichmässig verdunkelt. Anfangs 
goldgelb wird sie bei Luftzutritt immer dunkler bis braun. Sie enthält noch reich¬ 
lich stark reduzierende Substanzen. Das zum Schluss allerdings stark verunreinigte 
Filtrat ergibt neben starken Reduktionsproben mit Eisenchlorid eine sofortige braun¬ 
schwarze Ausfällung, die sich bei Salzsäurezusatz wieder löst. 

Die Urinuntersuchung ergab demnach: Traubenzucker ist nicht vor¬ 
handen. Gefunden ist eine Substanz, die alle charakteristischen Reaktionen der 
Homogentisinsäure gibt. Homogentisinsäure lässt sich nicht rein darstellen. Die 
dargestellten Kristalle des Bleisalzes scheinen ein Gemisch von Homogentisinsäure 
mit einer minder bleihaltigen oder bleifreien, jedenfalls viel stärker wasserstoffhaltigen 
Substanz zu sein. Melanogen oder Melanin ist nicht nachgewiesen. 

Bei der Sektion fand sich Folgendes: Mittelgrosser, abgemagerter Mann mit 
atrophischer Muskulatur. Wenig ausgebreitete Senkungsflecke von hellblauroter Farbe. 
Abdomen meteoristiscb gebläht. Schädeldach ist dick, ziemlich schwer. Die Innen¬ 
fläche zeigt eine eigentümliche rauchgraue Färbung. Auf dem Sägeschnitt erkennt 
man dunkle Flecke, besonders in der Diploc und in der Tabula interna. Die Dura 
lässt sich in Falten abheben, die Piagefässe scheinen durch, sind zart. Das Gehirn 
zeigt auf den Schnittflächen wenig Blotpunkte, die Konsistenz ist teigig. Die Schädel¬ 
basis zeigt ebenfalls einen rauchgrauen Farbenton. Beiderseitige Otitis media puru- 
lenta mit Trommelfellperforation. Empyem der Keilbeinhöhle. 

Die Skleren sind weiss, porzellanartig ohne besondere Pigmentation. Die 
vordere Bauchwand ist flächenhaft mit dem Netz beziehungsweise den Eingeweiden 
verwachsen. Das Netz ist an einzelnen Stellen tumorartig verdickt. Diese Ver¬ 
dickungen sind von grauroter Farbe und durchsetzt von miliaren grauweisslichen 
Knötchen. Die Eingeweide sind zum Teil durch derbe Fibrinmassen, die Röhren um 
diese bilden, miteinander verklebt. Netz und Fibrinmassen sind grauweiss und eben¬ 
falls von miliaren Knötchen durchsetzt. Im kleinen Becken und nach rechts unter¬ 
halb der Leber finden sich abgesackte Höhlen, die etwa 800 ccm einer rötlich gelben, 
klaren Flüssigkeit enthalten. Leber und Milz sind mit der Zwerchfellkuppe fest ver¬ 
wachsen. 

Die Kippenknorpel lassen sich schwer durchschneiden, zeigen auf der Schnitt¬ 
fläche eine eigentümliche tintenschwarze Färbung, die am ausgesprochensten in den 
Zentren ist. Diese Zentren sind von einer etwa 1 mm dicken weissen Randpartie 
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umgeben. Der vierte Knorpelansatz zeigt eine zweiteilige Verzweigung. Diese 
schwarze Verfärbung zieht durch den ganzen Rippenknorpel und setzt scharf am 
Knochenansatz ab. Die Bronchialdrüsen sind schwarz pigmentiert. Die linke Lunge 
ist an der Spitze strangförmig fest verwachsen, in den übrigen Partien freie, leicht 
lösliche Adhäsionen. Die linke Pleurahöhle enthält ca. 700 ccm einer gelblichen 
trüben Flüssigkeit mit einigen Fibrinllocken. Der Oberlappen ist lufthaltig, massig 
ödematös, die Randpartien des Unterlappens sind atelektatisch. Die rechte Lunge 
ist flächenhaft mit der Pleura costalis verwachsen und lässt sich nur mit dieser ent¬ 
fernen. Die Randpartien des Unterlappens sind atelektatisch, die übrigen Teile gut 
lufthaltig, etwas ödematös. Beiderseits Bronchitis catarrhalis. 

Im Herzbeutel finden sich ca. 300 ccm einer klaren strohgelben Flüssigkeit. 
Das Herz ist mässig vergrössert, vorn an der Spitze ein mittelgrosser Sehnenfleck. 
Der rechte Ventrikel ist diktiert und hypertrophisch. Die Ränder der Trikuspidalis 
sind verdickt. Der linke Ventrikel ist ebenfalls diktiert und hypertrophisch. Der 
Rand der Mitralis ist stark fibrös verdickt. Die Sehnenfäden sind zum Teil verdickt, 
verkürzt und verwachsen. Ein dicker Sohnenfaden des hinteren Papillavmuskels 
zeigt grauschwarze Färbung. Die Aortenklappen sind in der Gegend der Noduli ver¬ 
dickt. An der Basis sind die Klappen auf der Innenseite mehr oder weniger aus¬ 
gedehnt grauschwarz pigmentiert. Die Aorta zeigt am Klappenring streifige quer¬ 
gestellte ähnliche Verfärbung. Das Foramen ovale ist offen. 

Rachen und Kehlkopfeingang sind gerötet, desgleichen die Trachealschleimhaut. 
Der Ringknorpel zeigt auf der inneren Schnittfläche eine zentrale schwarze Färbung. 
An der Incisura Superior des Schildknorpels findet sich rechts eine etwa linsengrosse 
grauschwarze Stelle, die ebenfalls hauptsächlich das Zentrum des Knorpels einnimmt. 
Die Trachealknorpel sind weiss. Die Milz ist, von den Verwachsungen abgesehen, 
in eine dicke Fibrinkapsel eingehüllt. Auf der ünterlläohe derselben sind zahlreiche 
grauweisse Knötchen. Die Milz ist braunrot, derb. Auf der Oberfläche beider Nieren 
liegen weisse Knötchen. Auf der Schnittfläche sieht man eine streifenförmige Ein¬ 
senkung bis auf die Pyramiden. Das Parenchym ist violettrot, derb. Der Magen ist 
mit der Leber fest verwachsen, seine Schleimhaut gerötet, geschwollen. Die Leber 
ist vergrössert, das Parenchym dunkelbraunrot mit deutlicher Läppchenzeichnung. 
Starker Blutreichtura, derbe Konsistenz. Auf der Oberfläche sind flächenhafte fibri¬ 
nöse Beschläge, die zahlreiche Tuberkel enthalten. Der Darm lässt sich mit Mühe 
aus dem Fibrinkonvolut befreien. Die Schleimhaut in Dünn- und Dickdarm ist ge¬ 
rötet und geschwollen. Keine Geschwürsbildung, keine Follikelschwellung. Die 
Drüsen am Pankreasschwanz und an den Gallenwegen sind mehr oder minder schwarz 
pigmentiert. Die Mesenterialdrüsen sind von grauroter Farbe, geschwollen und derb. 
Die Blasenschleimhaut ist venös hyperäraisch. In der Prostata sind zahlreiche punkt- 
bis erbsengrosse schwarzbraune Konkremente. 

Die Aorta zeigt im Arcus am Abgang der Karotis und unterhalb dieses kleine 
schwärzliche Flecken. In der rechten Iliaca communis unmittelbar vor der Teilungs¬ 
stelle findet sich ein ähnlicher 2 cm langer und 1,5 mm breiter schwarzer Streifen. 
Die Vena cava zeigt oberhalb der Teilung in die lliacae einige weissliche Intimaver¬ 
dickungen, in deren Mitte schwarze Flecken liegen. Die Intervertebralscheiben sind 
grauschwarz, insbesondere im Bereich der Lendenwirbelsäule, wo dieselben abnorm 
dick sind. Das linke Labrum glenoidale, der Knorpelrand des Femurkopfes, das 
Periost am Trochanter maior und minor, die Menisci der Tibia, das Ligamentum cru- 
ciatum posterius, das Periost an einzelnen Dornfortsätzen und den Querfortsätzen der 
Wirbelsäule, das Labrum glenoidale der Schultergelenkspfanne und der Rand der 
Knorpelfläche des Humeruskopfes zeigen eine gleiche schwärzliche Verfärbung. 

Die Exsudate in Pleura, Perikard und Abdomen sind frei von Pigment, geben 
keinerlei Reaktion, dunkeln an der Luft nicht nach. Sie sind nach wochenlangem 
Stehen auf Eis unverändert. 
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Mikroskopischer Befund; Die zu untersuchenden Stücke wurden, um Pig¬ 
mentierung durch Formalin zu vermeiden, in Alkohol gehärtet, soweit notwendig in 
Ebnerscher Flüssigkeit, andere in Phlorogluzin entkalkt und alsdann in Celloidin 
eingebettet. Die Schnitte wurden teils ungefärbt untersucht, teils wurden Färbungen 
mit Hämalaun, Alaunkarmin, Methylenblau vorgenommen. 

Rippen kn orpel; a) Grundsubstanz. Dieselbe zeigt starke Veränderungen, 
besonders in den zentralen Partien; starke Auffaserung und zentral gewucherte Mark¬ 
räume, Schrumpfung von Knorpelzellen einerseits, W^icherung andererseits. Die Pig¬ 
mentierung ist eine diffuse, sehr unregelmässige, am intensivsten sind die aufge¬ 
faserten Partien gefärbt. Zwischen diesen finden sich hier und da kleine Häufchen 
körnigen Pigments ohne besondere Anordnung. Die Randpartien sind sowohl gegen 
das Perichondrium als gegen die Knochen zu sehr gering, meist gar nicht pigmentiert. 

b) Knorpelzellen: Die Knorpelkapsel ist häufig nicht pigmentiert, hier und da 
stellt sie einen feinkörnigen Pigmentsaum dar. In stark gefärbter Grundsubstanz sind 
die Mehrzahl der geschrumpften Knorpelzellen diffus pigmentiert, und zwar der Kern 
immer am stärksten. Die Zellpigmentiernng nimmt in dem Masse zu wie die Kem- 
farbung abnimmt. Das Kernpigment ist häufig körnig. Gegen den Knochen zu liegen 
in sonst nicht pigmentierter Grundsubstanz einzelne grosse Knorpelzellen, die teils 
diffus braun pigmentiert deutlich hervortreten, teils gut färbbar sind und durch 
kleinen pigmentierten Kern auffallen. 

c) Perichondrium: Das Perichondrium ist sehr wenig pigmentiert. Einzelne 
Bindegewebszüge sind etwas diffus braungefärbt, der Hauptsache nach ist der Farb¬ 
stoff körnig, und zwar liegt er in schmalen Zügen frei zwischen den Fibrillen, aber 
auch in den langgestreckten Bindegewebszellen. 

Intervertebral scheiben: Die Faserzüge der Zwischenwirbelsoheiben sind 
diffus stark pigmentiert, die Zellen zwischen den Faserzügen sind diffus pigmen¬ 
tiert mit stark pigmentiertem Kern. Die Pigmentgrenze ist gegen den Knochen hin 
eine ziemlich scharfe. Ausserhalb der gefärbten Fasersubstanz, also zwischen dieser 
und Knochen liegen in nicht pigmentierter Grundsubstanz grosse pigmentierte Zellen 
mit diffusem Pigmenthof, diffus pigmentiertem Zellleib und intensiv gefärbtem, hier 
und da körniges Pigment enthaltendem Zellkern. In den angrenzenden Knochen- 
bälkchen des Wirbelkörpers wie auch der Rippe finden sich keine pigmentierten 
Knochenkörperchen. Die Bälkchen selbst sind nirgends diffus gefärbt. Im Mark 
liegen einzelne mit Körnerpigment beladene grosse Zellen, die keine Eisenreaktion 
geben. 

Schädeldach: Die Knochengrundsubstanz ist gering diffus gelbbräunlich ver¬ 
färbt, die einzelnen Lamellensysteme weisen geringe Unterschiede in der Intensität 
der Verfärbung auf. Die Knochenkörperchen sind häufig pigmentiert und zeigen ein 
ähnliches Verhalten wie die Knorpelzellen. 

Aorta: Die tiefen Lagen der Intima in der Nähe der Media sind stellenweise 
stark pigmentiert. Das Pigment ist grösstenteils körnig, liegt frei zwischen den 
Faserzügen. Die zarte diffuse Gelbfärbung tritt gegen das Körnerpigment sehr zurück. 
Die Pigmentierung ist am stärksten, wo die Intima atheromatös verdickt ist. In der 
Media liegt ebenfalls etwas Körnerfarbstoff, einzelne Zellen sind diffus gelb und ent¬ 
halten Pigmentkörner. Einzelne Faserzüge der Adventitia scheinen leicht gelbbraun 
tingiert. In der Nähe der Gefasse liegt nirgends Pigment. 

Kniegelenk: ln den ochronosisch gefärbten Partien des Kniegelenks sieht 
man ein etwas anderes Bild. Die Grundsubstanz ist diffus pigmentiert. Sie enthält 
reichlich meist rundliche, oft dicht aneinanderliegende gelbbraune Schollen. Die 
grossen Knorpelzellen und besonders die etwas geschrumpften, nicht mehr färbbaren, 
enthalten massenhaft braunes Körnerpigment. Die scharf abgrenzbaren Körner liegen 
meist im Kern selbst oder um den Zellkern etwas zerstreut herum, oft einen Kranz 
um den schön mit Alaunkariiiin gefärbten Kern bildend, hier und da scheint das 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber Ochronose. 


129 


Körnerpigment die eine Hälfte des Kerns darzustellen. Am Rande der Zelle liegen 
niemals Körner. Anhaltspunkte für ein eventuelles Einwandern von Pigment in die 
Zelle konnte ich nicht finden. Die sehnigen Teile sind gelbbraun diffus pigmentiert 
mit Häufchen körnigen Pigments zwischen den Faserzügen ülinzelne intensiv braun¬ 
gefärbte Plättchen, die ich nach den Befunden in meinem ersten Fall als Knorpel¬ 
plättchen anspreche, heben sich scharf ab. Einzelne Zellen sind diffus und körnig 
pigmentiert. 

Aortenklappe. Ein atheromatöser Herd in der Aortenklappe zeigt massenhaft 
meist freiliegendes Körnerpigment, einzelne Zellen sind ebenfalls damit angefüllt. 
Wo die Zellen untergegangen sind, liegt grob- bis feinkörniges Pigment, in der Nähe 
sind nicht färbbare Zellen voll damit beladen, insbesondere die spindligen Ausläufer 
derselben. 

Papillarmuskel: Einzelne Partien sind leicht diffus gelb gefärbt, der Kern 
tritt in dem diffus pigmentierten Plasma meist als dunklerer Punkt hervor, häufig 
liegen im Kern braune Pigmentkörner. Auch hier nimmt die Pigmentation mit ab¬ 
nehmender Kernfärbung zu. 

Leber: Die Leber zeigt einzelne Tuberkel. Die Zellen einzelner Läppchen 
enthalten neben eisenhaltigem Pigment feinkörniges braungelbes Pigment, das keine 
Eisenreaktion gibt. Das periportale Bindegewebe ist frei. Die Schilddrüse zeigt 
Kolloidentartung, kein Pigment. Das tuberkulöse Granulationsgewebe des Netzes ist 
ebenfalls pigmentfrei. 

Nieren! An gröberen Veränderungen sieht man im Nierengewebe Miliartuberkel, 
einzelne kernlose Platten als Reste von Glomeruli und einzelne Blutungen. Die ochro- 
nosische Pigmentierung ist eine recht geringe. Pigmentablagerung in Glomerulis 
konnte ich nicht finden. Die Epithelien einzelner Tubuli recti sind mit gröberen 
braunen Körnern vollgepfropft. Im Lumen einzelner Harnkanälchen liegen braune 
Zylinder, die teils vollständig homogen sind, teils noch ihre Herkunft aus des- 
quamierten Epithelien durch die in ihnen liegenden Zellreste anzeigen. Auf Quer¬ 
schnitten sieht man an grösseren Exemplaren deutlich konzentrische Schichtung. 
Die Mitte ist stärker pigmentiert. Ein grosser braungefärbter Zylinder liegt in einer 
erweiterten Sammelröhre im 'Bereich der Pyramiden. Die Befunde erinnern an die in 
meinem ersten Fall und diese Zylinder dürften als ochronosische Zylinder zu deuten 
und zu bezeichnen sein. 

Milz: Die Milz enthält reichlich Tuberkel mit Riesenzellen. Durch Ferrozyan- 
kalium und Salzsäure ist reichlich Eisen nachzuweisen. Einzelne Zellen sind mit 
Körnerpigment beladen, das braun bleibt. Ob die Prostatakonkremente aus ochro- 
nosischen Farbstoffen bestehen, dafür habe ich keine Anhaltspunkte. 

Mikrochemisch: Durch Methylenblau wird besonders die diffuse Pigmen¬ 
tierung deutlich grün. Einlegen von Schnitten in Eisenchloridlösung (zwecks Nach¬ 
weis eventueller Alkaptonsäuren) verändern dieselben nicht. Durch amraoniakalischo 
Silberlösung erhält man schon beim normalen Knorpel eine Art künstlicher Ochronose, 
eine tiefe Braunfärbung. Die stark pigmentierten Zellkerne unseres Knorpels treten 
dadurch noch intensiver hervor. Das ochronosische Pigment gibt keine Eisenreaktion. 
Durch Ferrocyankalium und Salzsäure lässt sich Eisen im Knochenmark, im Knochen, 
im Knorpel, in der Leber, Niere und Milz in diffuser und körniger Form nachweisen. 

Der hiermit beschriebene und in den wesentlichen Punkten mit den 
übrigen Ochronosefällen übereinstimmende Fall konnte am Lebenden 
nicht diagnostiziert werden, da äussere Verfärbungen fehlten. Die 
Pigmentierung war entschieden geringer als in meinem ersten Fall (die 
Ochronose bestand wohl noch nicht lange) und erreichte an Ausdehnung 
insbesondere nicht die beiden letztveröffentlichten Fälle, üb das Pig- 
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ment in Herz und Leber identisch ist mit dem der Knorpel, ist zur 
Zeit nicht zu entscheiden. 

Jedenfalls müssen wir heute die ehemalige Virchowsche Definition 
der Ochronose dahin erweitern: 

„Unter Ochronose versteht man eine eigenartige Pigmentanomalie, 
die in erster Linie und vorwiegend das System der Knorpel und knorpel- 
ähnlichen Gewebe gelbbraun färbt, weiter aber auch bindegewebige Sub¬ 
stanzen andrer Art, lockeres Bindegewebe, z. B. der Gefässadventitia, des 
Koriums, ferner glatte und quergestreifte Muskulatur, sowie das epithe¬ 
liale Parenchym der Niere. Möglicherweise können aber auch noch 
andere Epithelarten in die Ochronose einbezogen werden.“ (Nach Pick.) 

Pick stellt für die Pigmentierung ein oohronosisches Grundgesetz 
auf; Die Färbung ist um so gesättigter, je näher die gefärbten Teile 
an blutführendes Gewebe grenzen, fügt aber gleichzeitig hinzu, dass Aus¬ 
nahmen nicht fehlen. 

In meinen beiden Fällen habe ich keinerlei Anhaltspunkte dafür 
finden können. Im vorliegenden Fall ist die Randzone des Rippen¬ 
knorpels sowohl gegen Periost als gegen Knochen hin so gut wie nicht 
pigmentiert, das Perichondrium .selbst enthält sehr wenig Farbstoff. In 
der Umgebung von Gefässen sah ich nirgends Pigment. Im Gegenteil 
es sind gerade immer diejenigen Teile am stärksten verfärbt, die am 
schlechtesten mit Blut versorgt werden. Was die stärkere Pigmentierung 
der Aortenintima in der Nähe der Media anlangt, so scheint mir das 
ebenfalls mehr von der hier einsetzenden Atheromatose zu kommen als 
von der Bevorzugung der Gefässnähe. Diese Partien sind ja doch ge¬ 
rade am schlechtesten von Blut versorgt. Dasselbe gilt von den regressiv 
veränderten Teilen der Aortenklappen. Noch weniger passt der Begriff 
des ochronosischen Grundgesetzes zu den Knorpelplättchen inmitten der 
Sehnen. 

Diese Beobachtungen in 2 Fällen zusammen mit den von Pick 
selbst angeführten Ausnahmen lassen wohl das von ihm angenommene 
ochronosische Grundgesetz nicht zu Recht bestehen. 

Sehr plausibel ist dagegen Picks Erklärung über die Umwandlung 
des ochronosischen Braun in Schwarz oder Blauschwarz bei makrosko¬ 
pischer Betrachtung des Rippenknorpels oder in Stahlblau beim ochro¬ 
nosischen Hautpigment durch Interferenz des Lichtes. 

Was nun die chemische Stellung des ochronosischen Farbstoffs 
anlangt, so ist dieselbe auch heute noch nicht mit Sicherheit erkannt. 
Die Mehrzahl der Autoren rechnen den Farbstoff den Melaninen zu. 
Mit dem Namen Melanin hat man verschiedenartige braune oder schwarze 
amorphe Pigmente belegt, die in Wasser, Alkohol, Aether, Chloroform 
und verdünnten Säuren unlöslich sind. Einige sind schwer, andere leicht 
in Alkalien löslich. Sic sind spektroskopisch indillercnt. Stets ent¬ 
halten sie Stickstoff, nianchtnal noch Eisen und Schwefel. Wie diese 
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Melanine ihrer Konstitution nach nur unvollkommen bekannt sind, so 
zeigen auch die untersuchten ochronosischen Pigmente Unterschiede. 
Melanin rein darzustellen ist bisher noch nicht gelungen und die Rein¬ 
darstellung des ochronosischen Pigments, die zur genauen Analyse not¬ 
wendig wäre, wird ebenfalls noch erhebliche Schwierigkeiten bereiten. 

Das ochronosische Pigment ist amorph, nur in Laugen löslich, 
spektroskopisch indifferent, durch Eisenchlorid fällbar (v. Jackschsche 
Probe), im Fall Pick trat bei der Alkalischmelze der ochronosischen 
Nierenkonkremente Skatol- und Jndolgeruch auf. All’ diese Eigen¬ 
schaften berechtigen dazu, den ochronosischen Farbstoff in die Gruppe 
der Melanine zu rechnen und die Ochronose nach Langstein als patho¬ 
logische Melaninbildung zu bezeichnen. 

Die weitere Frage, wo haben wir die Quelle der Pigraent- 
bildung im Körper zu suchen, ist von den verschiedenen Autoren 
verschieden beantwortet worden. 

Nach Virchow beruht die Ochronose auf einer Imbibition des pathologisch ver¬ 
änderten Gewebes vom Blute her, das Pigment ist ein Hämatinabkömmling. Sein Fall 
ist ihm nur ein durch intensivere Färbung ausgezeichnetes Beispiel der häufig vor¬ 
kommenden Alterspigmentiernng. Boström weist ebenfalls auf den Zusammenhang 
des ochronosischen Pigments zu zerfallenden Erythrozyten hin, doch glaubt er ent¬ 
gegen Virchow, dass weder in den Altersveränderungen, noch in der Gewebsent- 
artung die Quelle für das Pigment liege, vielmehr die Ursache der Pigmentierung in 
Verhältnissen zu suchen sei, die mit einer Zerstörung von roten Blutkörperchen und 
Freiwerden von Blutfarbstoff verbunden sind. Hecker-Wolff und Heile führen 
das ochronosische Pigment auf ein im Blut kreisendes Chromogen zurück, das viel¬ 
leicht durch Zelltätigkeit zu Melanin wird. 

Einen ganz neuen Standpunkt vertritt Albrecht. Er weist auf das Unbefriedi¬ 
gende der bisherigen Theorien hin, die im Wesentlichen alle die Ursache der ochro¬ 
nosischen Pigmentierung im Zerfall roter Blutkörperchen, und eine dadurch bedingte 
Chromogenämie sehen. Es sei nicht erklärt, in welcher Weise sich das Hämoglobin 
in das ochronosische Pigment verwandelt, das, wie wir gesehen haben, den Melaninen 
beizuzählcn ist. Nach Albrecht ist die Braunfärbung der Knorpel und des Harns 
weder durch eine Ablagerung eines dem Blutfarbstoff und seinen Derivaten, noch 
eines den Melaninen entsprechenden Pigmentes hervorgerufen. Er fasst den ganzen 
Prozess als eine Stoffweohselanomalie auf, bei der Alkaptonurie eine gewisse Rolle 
spielt. 

Diese eigenartige Affektion wird heute ähnlich dem Diabetes mellitus 
als eine Stoffwechselanomalie aufgefasst, bei der die Kette der Oxyda¬ 
tionen und Spaltungen an einer bestimmten Stelle sistiert wird. Der 
Abbau des homozyklischen aromatischen Komplexes im Eiweissmolekül 
erfährt an einem bestimmten Punkte eine Hemmung. Aus dem Tyrosin 
und dem ihm nahestehenden Phenylalanin bildet sich ürolcuzin- und 
Homogentisinsäure und das Wesen der Alkaptonurie besteht in dem 
Unvermögen, diese Säuren aufzuspalten und weiter zu oxydieren. 

Die folgenden Konstitutionsformcln erleichtern das Vcrstäiuliiis für 
die Ueberführung des Tyrosins und Phenylalanins in Honiogcntisinsäurc. 
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Von diesen Alkaptensäuren gelangen dauernd beide oder nur eine 
in den Kreislauf und werden durch die Nieren ausgeschieden. Durch 
ihre Eigenschaft, begierig Sauerstoff aus der Luft aufzunehmen, ist die 
Braunfärbung des Alkaptonharns an der Luft bedingt, genau so wie 
Hydrochinon und Brenzkatechin selbst im Karbolharn an der Luft sich 
braun färben. 


Albrecht glaubt nun, dass ein Abkömmling dieser Alkaptensäuren in irgend 
eine bis jetzt nicht näher charakterisierte Verbindung mit einigen aus den Knorpeln 
dargestellten Körpern, der Chondroitinschwefelsäure und dem Chondromukoid tritt. 

Dieser Albrechtschen Hypothese hält Pick mit Recht entgegen, dass es auch 
eine Ochronose ohne Alkaptonurie gibt, abgesehen davon, dass es Albrecht 
nicht gelang, Alkaptonsäuren im Harn nachzuweisen. Er sucht daher auf anderem 
Wege eine für alle Fälle passende Erklärung für die Pigmententstehung zu geben. 

In seinem und Popes Fall wurden jahrelang durch Behandlung von ünter- 
schenkelgeschwüren mit Karbolsäure kleinste Phenolmengen in den Körper auf¬ 
genommen. Im Körper wird Karbolsäure zum Teil in Dioxybenzole umgewandelt. 
Durch diese weitere Angliederung von Hydroxylgruppen wird es oxydativen Einflüssen 
zugänglicher. Diese im Körper jahrelang so kreisenden hydroxylierten aromatischen 
Produkte wurden durch ein Ferment, die Tyrosinase, in das Melanin der Ochronose 
übergeführt. 

Diesem von aussen in den Körper eingeführten und dort hydroxylierten Produkt 
entsprechen beim Alkaptonuriker die beiden durch den gestörten Eiweissabbau ent¬ 
stehenden Alkaptonsäuren, die dann bei Bildung von Tyrosinase ebenfalls in ochro- 
nosisches Melanin umgewandelt würden. 

Für die Fälle ohne Phenoleinfuhr und ohne Alkaptonurie nimmt er eine dritte 
Möglichkeit an. Werden bei stärkerem intravitalen autolytischen Eiweisszerfall die 
aromatischen Komplexe des Zelleiweisses nebst den näheren aromatischen hydroxy¬ 
lierten Verwandten in Freiheit gesetzt, so kann ebenfalls durch Tyrosinase das ochro- 
nosische Pigment gebildet werden. Postulat seiner Hypothese ist der Nachweis von 
Tyrosinase im frischen Blut, Urin oder Geweben. 

Zu Picks neuer Hypothese möchte ich bemerken: Sein Ferment Tyrosinase ist 
bisher nicht nacbgewiesen. An unseren drei Exsudatflüssigkeiten haben wir keinerlei 
Anhaltspunkte finden können, dass ein derartiges Ferment darin enthalten war. 

Dass die Alkaptonsäuren aus der aromatischen Gruppe des Eiweissmoleküls 
entstehen, ist heute wohl als sichorgestellt zu betrachten. Dieselbe kann wohl ein 
andermal vielleicht durch ein Ferment in melaninähnliche Körper verwandelt werden, 
dass aber nachträglich die eben aus dem Eiweissmoiekül entstandene Alkaptonsaure 
durch Tyrosinase rückwärts zu Melanin kondensiert würd, ist unwahrscheinlich, eben¬ 
so, dass Phenol in einen so komplizierten Körper wie den ochronosischen Farbstoff 
uiMgevvandelt werden soll. Stickstoffhaltiges Melanin kann weder aus Mono- oder 
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Polyphenol, noch aus Alkaptonsäuren entstehen, es müsste sich denn ein stickstoff¬ 
haltiger Komplex anlagern. Eine derartige Anlagerung einer kurzen stickstoffhaltigen 
Seitenkette ist bisher im Körper nicht beobachtet. Da Pick selbst noch die Pigment¬ 
entstehung aus einem stickstoffhaltigen Eiweisskomplex anzunehmen gezwungen ist, 
so erscheint es einfacher, das ochronosische Pigment aus den niedrigsten stickstoff¬ 
haltigen Eiweissprodukten, speziell aus dem Tyrosin und Phenylalanin, herzuleiten. 
Das würde auch die nahe Verwandtschaft mit der Alkaptonurie erklären. 

Es erscheint auch im Fall Pick merkwürdig, dass der Harn trotz der angeblich 
kreisenden hydroxylierten Phenole vollkommen normal war und bei Pope anstatt 
einer reduzierenden Substanz, wie man sie bei Karbolsäurezufuhr erwarten musste, 
Melanogen enthielt. Die Harnuntersuchungen bei Ochronose sind zum Teil recht 
mangelhaft und genaue Beobachtungen werden wohl manches klären helfen. 

Nachgewiesen ist ochronosisches Pigment im Nierengewebe und in Zylindern, 
folglich wird es wohl auch ausgeschieden. In dem Fall Hecker-Wolff, in dem 
Melanurie angegeben wird, ist mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit die Schwarz- 
färbung des Harns durch ochronosisches Melanin bedingt gewesen, das wohl reichlich 
im Organismus gebildet und durch die Nieren gelöst ausgeschieden wurde. Die 
Melanurie ist in dem Fall ein Zeugnis dafür, dass das Blut das ochronosische Pigment 
als pathologischen Bestandteil entfernt. Ich glaube nach den Befunden in der Niere 
(in meinem ersten Fall war die Nierenpigmentation schon makroskopisch deutlich, im 
jetzigen erst an mikroskopischen Schnitten) schliessen zu dürfen, dass in jedem 
Ochronosefall, in dem genau darauf geachtet wird, ochronosisches Melanin im Harn 
zu finden sein wird. 

Was die anderen gefundenen Substanzen anlangt, so ist eine bestimmte Erklärung 
für dieselben nicht zu geben, da genauere Analysen fehlen. Soviel scheint mir aber 
sicher zu sein, dass neben der Ochronose noch andere seltene Stoffwechselanomalien 
bestehen können, ohne dass sie die Ursache der Ochronose zu sein brauchen. Und 
so möchte ich meinen Fall, bei dem der Urin die genauen für Homogentisinsäure 
charakteristischen Reaktionen gab, ansehen als eine Kombination von Ochronose und 
Alkaptonurie, ohne dass letztere die Ursache der ersteren bildet. Denn es tritt ja 
die schwarze Färbung nicht ein, solange die Homogentisinsäure im Körper ist, — 
man müsste dann dem Bindegewebe usw. ausserdem eine sauerstoffabgebende Eigen¬ 
schaft beilogen, was bei Knorpel usw. sehr unwahrscheinlich ist, — sondern erst 
ausserhalb bei Luft- bzw. Sauerstoffzutritt. 

Weiter sind in unserem Fall die Nieren doch recht wenig pigmentiert. Würde 
die täglich durch die Nieren ausgeschiedene Homogentisinsäure eine Verfärbung im 
Organismus verursachen können, so müssten doch wohl insbesondere die Nieren, 
Ureter, Blase stark pigmentiert sein. Zur Erzeugung der Braunfärbung des Alkapton- 
harns bedarf es ferner keines Fermentes, sondern nur des Sauerstoffs. 

Können wir uns so über das „Wie*^ der Entstehung des Pigmentes wenigstens 
gewisse wahrscheinliche Vorstellungen machen, so sind wir über den Ort der Ent¬ 
stehung gänzlich unorientiert. Ob es etwa ira Darm oder im Blut gebildet wird, 
welche besonderen Zelleistungen bei der Bildung des körnigen Pigments in Frage 
kommen, und welche besonderen Bedingungen gerade die intensive Verfärbung des 
Knorpelgewebes bedingen, darüber sind wir noch vollkommen im Unklaren. Wir 
können nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit sagen, der Farbstoff kreist im Blut, 
und damit kommen wir zur Beantwortung der letzten Frage: auf welche Weise 
erklären wir uns die ochronosische Pigmentierung in den Geweben. 

Schon VirohoWS Fall, bei dem ausschliesslich diffuses Pigment gefunden 
wurde, legt die Vermutung nahe, dass der Farbstoff gelöst im Blute kreise. Dafür 
spricht weiter die Pigmentierung in lieber, Herz, Haut und Nieren. Die körnige 
Form ist wohl die sekundäre. Sichere Uebergängo in Ochronosefällen sind nicht 
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nachgewiesen. Nur Hansemann zeigte, dass der gelöst eingespritzte FarbstofT im 
Körper des Hundes in Körnerform aultritt. Für die besondere Prädilektion des 
Knorpels und Bindegewebes haben wir keine genügende Erklärung. Ob chemische 
Bedingungen eine Rolle spielen, oder ob lediglich mechanische Momente, wie Stecken¬ 
bleiben des eingeführten Farbstoffs oder Filterwirknng der Bindegewebsfasern, ist 
nicht zu entscheiden. Der im Blut gelöste Farbstoff imbibiert zuerst diffus die Ge¬ 
webe, kann sich sekundär in körniges eindichten, und zwar findet diese Kondensation 
immer um den Zellkern statt. Dieser körnige Farbstoff kann durch Zelluntergang 
frei und so transportiert werden. Dadurch ist das zwischen den Faserzügen frei¬ 
liegende Körnerpigment erklärt. Die Nierenpigmentation, bzw. die ochronosische 
Melanurie wäre so zu verstehen: derOrganismus sucht sich des im Blut zirkulierenden 
pathologischen Farbstoffs zu entledigen, und die Pigmentanfspeicherung in den 
Nierenepithelien stellt rein nur ein Zwischendepot dar. 

Zusammenfassend können wir heute trotz der noch bestehenden 
zahlreichen Unklarheiten über Ochronose doch folgendes aussagen: 

1. Die Ochronose ist eine bestimmte Form melanotischer Pigmen¬ 
tierung. Sie kann äussere Teile (Ohren, Wangen, Skleren, Lippen, 
Hände) befallen und ist dadurch klinisch in manchen Fällen diagnosti¬ 
zierbar. Der FarbstofT wird durch die Nieren ausgeschieden, und die 
im Harn suspendierten ochronosischen Zylinder, sowie das eventuell ge¬ 
löste ochronosische Melanin wären als weitere pathognostische Zeichen 
für die Diagnose in vivo zu verwerten. 

Das Pigment steht chemisch den Melaninen nahe, ist mikrochemisch 
eisenfrei. Der Farbstoff zirkuliert gelöst im Blut, imbibiert diffus in 
erster Linie Knorpel und knorpelähnliche Teile, aber auch das lockere 
Bindegewebe und seine zelligen Elemente, glatte und quergestreifte 
Muskelfasern und Epithelzellen, ohne dass diese als vital geschwächte 
zu erkennen wären. Allerdings ist die Intensität an regressiv ver¬ 
änderten Teilen eine grössere. Die dunklen Oberflächenfärbungen kommen 
durch optische Interferenzwirkung zustande. (Nach Pick.) Das diffuse 
Pigment kann sich sekundär in körniges, dunklereres eindichten. Die 
Eindichtung beginnt um den Zellkern. Durch Zelluntergang kann körniger 
Farbstoff frei werden. 

2. Es ist möglich, dass das ochronosische Melanin aus der noch 
stickstoffhaltigen aromatischen Gruppe des Eiweissmoleküls entsteht, 
vielleicht unter der Einwirkung eines Ferments. 

3. Die Ochronose kann kombiniert sein mit Alkaptonurie. Beide 
haben vielleicht die gleiche Stoffiwechselanomalie zur Ursache. Doch ist 
nicht eines jeweils Voraussetzung des andern. 

Nachtrag bei der Korrektur: Nach Fertigstellung meiner Arbeit ist ein 
weiterer Fall von Ochronose nach Karbolumschlägen von Gräffner diagnostiziert 
und von Pick weiter bearbeitet worden. Deutsche med. Wochenschr. 1907. S. 1353. 
Vereinsbeilage zu No. 33. 
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Aus dem Laboratorium des Medizinisch-Poliklinischen Instituts der 
Universität Berlin. (Direktor: Geheimrat Senator.) 

Zur Frage der quantitativen Eiweissbestiraniung 
mit Hilfe der elektrischen Leitfähigkeit. 

Von 

Dr. Rudolf Köhler, Berlin. 

Arrhenius hat im Jahre 1887 nachgewiesen, dass Nichtleiter in Elektro¬ 
lyten deren elektrische Leitfähigkeit herabsetzen, und Tangl und 
Bugarsky haben gefunden, dass auch Eiweiss als Nichtleiter in Blut¬ 
serum eine Verminderung der Leitfähigkeit herbeiführt, und zwar in be¬ 
stimmtem Masse, nämlich 1 g Eiweiss in 100 ccm Serum eine Ver¬ 
minderung um 2,57o* Hiernach lag der Gedanke nahe, auf diesen 
Tatsachen eine Methode aufzubauen, um in eiweisshaltigem Harn den 
Eiweis-sgehalt quantitativ zu bestimmen, und Wassmuth^), der diesbe¬ 
zügliche Untersuchungen anstellte, glaubt danach, dass eine solche 
.Methode möglich und praktisch brauchbar wäre. 

Da eine solche Methode einerseits nicht unwesentliche Vorteile 
böte, vor allem den der schnellen und relativ einfachen Ausführbarkeit, 
andererseits aber aus gewissen physikalischen Gründen von vorneherein 
nicht ohne Bedenken zu sein schien, habe ich auf Anregung von Herrn 
Geh. Rat Senator, dem ich dafür meinen verbindlichsten Dank aus¬ 
spreche, die Versuche Wassmuths wiederholt, und zwar im wesentlichen 
nach seiner Beschreibung. Einige Abweichungen werden im folgenden 
erörtert. Sie wurden deshalb vorgenommen, weil es mir hauptsächlich 
darauf ankam, die praktische Brauchbarkeit der Methode zu unter¬ 
suchen, da darin ja ihr besonderer Wert läge. Aus diesem Grunde 
strebte ich nach Vereinfachung, Leichtigkeit und Schnelligkeit der Aus¬ 
führung, natürlich unter möglichster Vermeidung von Fehlerquellen. So 
wurde z. B. auf die Anwendung eines Thermostaten zur Einhaltung einer 
gleichmässigen Temperatur verzichtet und auf eine andere, später zu 
beschreibende Art die Konstanz der Temperatur, auf die es ja ausser¬ 
ordentlich ankommt, erreicht. Auch begnügte ich mich zunächst damit, 
als Vergleichsmethode die Bestimmung nach Esbach anzuwenden, obwohl 
sie nicht sehr genau ist. Da sie jedoch die Hauptmethode der Praxis 

1) Arch. f. klin. Med. 1906. Bd. 88. S. 123. 
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ist, für welche die exakte Wägungsmethode kaum in Betracht kommt, 
glaubte ich, es würde von Wert sein oder mindestens zunächst genügen, 
die neue Methode mit der Esbachschen zu vergleichen und ich könnte 
im Falle der annähernden Uebereinstimmung beider Methoden weiterhin 
genauer verfahren. 

V ersuchsanordnung. 

Ebenso wie Wsssmuth benutzte ich zur Feststellung der elektrischen Leit¬ 
fähigkeit den Apparat von Kohlrausch mit Wechselstrom und Telephon. Die 
Kapazität des Widerstandsgelasses wurde mit Vio -Normal-Chlorkaliunilösung durch 
mehrere Messungen und bei verschiedenen Temperaturen auf C = 0,0726 festgestellt. 
Bei der Messung des Leitungswiderstandes der ürine wurde sehr sorgfältig verfahren 
und wurden Fehlerquellen nach Möglichkeit vermieden, jedoch aus obigen Gründen 
nur soweit, als es in der Praxis möglich ist. An Stelle des Thermostaten benutzte 
ich zur Erhaltung gleichmässigerTemperaturen folgende Methode: Als Untersuchungs¬ 
temperatur wurde die jeweilige Zimmertemperatur gewählt. Der Urin wurde auf 
Zimmertemperatur gebracht und behielt diese in der Folge bei wegen der gleichen 
Umgebungstemperatur. 

Im einzelnen wurde folgendermassen verfahren: Der Urin wurde in das Wider- 
standsgefäss eingefüllt und seine Temperatur auf einem in demselben eintauchenden 
Thermometer abgelesen. Dann wurde das Gofäss vorsichtig erwärmt oder abgekühlt, 
bis etwas unter die richtige Temperatur, und die Leitungsdrähte angeschlossen. 
Durch Berühren mit der warmen Hand und darauf folgendes Umrühren des Urins mit 
Hilfe der Elektroden konnte nun mit Leichtigkeit die gewünschte Zimmertemperatur 
erzielt werden. Sobald sich diese während einiger Zeit konstant hielt, wurden die 
Prüfungen der Leitfähigkeit gemacht. 

Das eben geschilderte Verfahren ist ausserordentlich einfach, schnell auszuführen 
und recht genau, wie ich mich immer wieder von neuem überzeugen konnte. Oft 
wiederholte ich die Messung mit neuer Flüssigkeit bei gleicher Temperatur und fand 
stets dieselben Werte. 

Auf die Vermeidung einer Fehler([uelle wurde noch besonders geachtet. Es 
scheiden sich nämlich aus dem oft schaumigen Urin sehr leicht Gasblasen an den 
Elektroden ab, wodurch natürlich die Kapazität des Gefässes vorübergehend stark 
herabgesetzt wird und man falsche Werte für die Leitfähigkeit erhält. Es wurde 
deshalb genau darauf gesehen, dass solche Blasen durch Neigen des Glases und Be¬ 
wegen der Elektroden entfernt wurden. 

Bei ein und derselben Messung wurde der Leitungswiderstand der Flüssigkeiten 
stets mit mehreren Rheostatenwiderständen verglichen und der Mittelwert an¬ 
genommen. 

Zur Ermittelung der Beeinflussung der elektrischen Leitfähigkeit 
durch das Eiweiss verfuhr ich ähnlich wie Wassrauth. Es wurden 
ca. 300 ccm ei weisshaltigen Urins mit 1 bis 2 Tropfen öOproz. Essig¬ 
säure angesäuert und mit einem Teil dieses Harns die Bestimmung der 
Leitfähigkeit (k^) ausgeführt. Der andere Teil wurde in einem eng- 
halsigen Kolben langsam bis zum Sieden erhitzt und das koagulierte 
Eiweiss durch ein doppeltes Filter abfiltriert. Das Filtrat wurde stets 
mit Ferrocyankalium auf Eiweissfreiheit untersucht und dann seine Leit¬ 
fähigkeit fk^) bestimmt. Auch wurden öfters zur Kontrolle mehrere 
Kochakte aiisgeführt, wobei sich stets dieselben Resultate für die Leit¬ 
fähigkeit ergaben. Aus der Differenz ^ der Leitfähigkeit vor und nach 
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dem Kochen wurde dann die prozentuelle Leitfähigkeitsänderung (p) be- 

ta_]ji 

rechnet nach der Formel p=100x—gg—• Vergleich der Resultate 

wurde, wie ich bereits oben bemerkte, das Esbach sehe Albuminometer 
angesetzt. 

Ich gebe nun in folgender Tabelle die Resultate meiner Versuche 
wieder, die sich auf eiweisshaltige Urine von Nephritikern beziehen. 
Die Tabelle ist entsprechend der von Wassmuth angeordnet. Man 
sieht, dass in der Tat die prozentuelle Aenderung der elektrischen Leit¬ 
fähigkeit fp) sich ungefähr entsprechend dem Eiweisswert (q) verhält, 
den man mit Hilfe des Esbachschen Albuminoraeters erhält. Es 
schwankt daher der Quotient p/q nur in engen Grenzen. Bei denjenigen 
wenigen Versuchen, wo eine erheblichere Abweichung davon besteht, 
sind auch irgendwelche sonstige Besonderheiten in den Eigenschaften 
des Urins notiert; so stammte Urin II von einem Phloridzinhund, bei 
Urin IV war die Enteiweissung nicht ganz geglückt, Urin VIII war 
zersetzt. 


Tabelle I. 




K, 

K« 

(Kj-K.) 

p = 100 

K 2 -K. 

Ks 

Esbach 

q(«/o) 

1 

_P 

Mit d. Mittel¬ 
wort — 16.6 
berechn. Ki- 
weissprozente 

Anraerlcungen 

Urin 

I 

12,45 

13,06 

0,61 

4,67 

0,27 

17,3 

0,282 


r* 

11 

11,71 

12,33 

0,62 

5,03 

0,025 

200,0 

— 

Urin von einem 
Phloridzinhund 

M 

III 

12,94 

13,93 

0,99 

7,11 

0,27 

26.3 

_ 


r 

IV 

17,80 

18,71 

0,91 

4,86 

0,016 

30,4 

— 

Nicht ganz ei- 
weissfrei 

n 

V 

13,50. 

14,02 

0,52 

1 3,71 

0,27 

13,7 

0,224 


r 

vr 

13,54 

14,29 

0,75 

5,25 

0,27 

19,5 

0,318 


« 

VII 

10,37 

10,89 

0,50 

4,60 

1 0,32 

14,4 

0,277 



VIII 

19,62 

20,57 

0,95 

4.62 

0,065 

‘ 70,8 


Zersetzt 

V 

IX 

11,49 

11,98 

0,49 

4,09 

1 0,27 

15,2 

0,246 

0,188 


n 

X 

17,41 

17,97 

0,56 

3,12 

0,13 

24,0 


T 

XI 

11,42 1 

11,70 

0,28 

2,39 

0,20 

11,9 

0,144 


T» 

XII 

10,42 

1 10,93 

0,51 

4,67 

0,21 

22,2 

0,281 


V 

XIII 

11,84 1 

12,63 

0,79 

0,56 

6,25 

0,40 

15,6 

0,378 



XIV 

28,25 

28,81 

1,94 

0,14 

13,9 

0,117 


IS 

XV 

15,78 

16,77 

0,99 

5,90 

0,37 

16,0 

0,358 



XVI 

18,66 

19,26 

0,60 

3,12 

0,20 

15,6 1 

0,188 


r» 

XVII 

16,77 

17,16 

0,39 

2,27 

0,14 

16,2 

0,137 



Anmerkung: K, = die tausendfache Leitfähigkeit des Urins vor dem Kochen. 

E 2 TD TDD nach y 

p = die Prozent. Aenderung der Leitfähigkeit durch den Kochakt. 


Berechnet man den Durchschnittswert für p/q, indem man dabei 
von den letztgenannten Fehlversuchen absieht, so erhält man u=16,6. 
Die mit diesem Mittelwert aus der Aenderung der elektrischen Leit¬ 
fähigkeit berechneten Eiweissmessungen der verschiedenen Urine sind in 
einer Spalte der Tabelle angegeben. Man ersieht daraus, da.ss die Werte 
für die Zwecke der Praxis immerhin ganz brauchbar sind. 
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Im wesentlichen stimmen also meine Ergebnisse mit denen Wass- 
rouths überein, doch sind einige Besonderheiten zu besprechen, bei 
denen dies nicht zutrifft. Ich habe nämlich, wie Wassmuth reine 
Koch-, reine Filtrierversuche, Verdünnungsexperimente und auch noch 
solche mit verschieden starkem Essigsäurezusatz angestellt. 


a) Kochversuche 
U. XLX K2b) =31,70 

K= 11»;« = 


U. .Will J^2 = 20,92 
nach dem Filtrieren K® = 20,74 
„ ,, Kochen K^ = 21,54 

„ „ Filtrieren K® = 21,54 

„ „ Kochen K® = 22,00 

« „ „ K7 = 22,76 


K2-K1 = 

K*-Kä = 

K®—K® = 
K'-K® = 


= 0,27 

1,42 

0,40 

0 ,.% 

0,75 

0,80 

0,46 

0,76 


p = 0,85 
p = 5.28 
p = 1,48 
P = 

p = 3,.50 
P = 

p = 2,09 
p - 3,34 


Daraus ergibt sich, dass der Kochakt eine recht erhebliche Erhöhung 
der elektrischen Leitfähigkeit bewirkt, meist um 1—4 pCt., und da,s.s eine 
weitere Erhöhung bei jedem erneuten Kochen des Urins auftritt. Dieses 
Resultat ist ausserordentlich auffallend, verglichen mit jenem obiger 
Eiweissversuche, da man dann dort eine weit grössere Leitfähigkeits¬ 
änderung erwarten sollte. Die Erhöhung der Leitfähigkeit durch den 
Kochakt kann jedenfalls nicht allein durch minimale Wasserverdunstung 
beim Kochen veranlasst sein, sondern ist wohl aus hierbei auftretender 
molekularer Dissociation zu erklären. Eine Wasserverdunstung wurde 
durch Erhitzen in enghalsigen Kolben nach Möglichkeit vermieden, und 
es wurde öfters festgestellt, dass eine solche kaum in Betracht kommt. 


b) Filtrierversuche: 


U. XXI 
U. X.XII 
U. X.XIII 

nach dem Kochen 
„ „ Filtrieren 


1(2 c) = 27,10 
K3b) = 27,00 


K3_K2 = 0,1 


K2 = 18,06 
K® = 17,75 
K2 = 20,92 
K® = 20,74 
K^ = 21,54 
K® = 21,54 


K®—K2 = 0,31 
K®—K2 = 0,18 


K®-K* = 0,0 


p = 0,37 
P = 

p = 0,86 


a) — die tausendfache Leitfähigkeit des 

Urins vor dem 

b) K2 = „ 

7 } 

77 

77 

„ nach „ 

c) K2 = „ 

77 

77 

77 

» vor „ 

d) K® = „ 

77 

77 

77 

„ nach „ 


Kochen. 

Filtrieren. 
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Diese Versuche ergeben, dass durch das Filtrieren des gekochten 
Urins die Leitfähigkeit wieder herabgeht, aber nicht in dem Masse, wie 
sie beim vorangehenden Kochakt gestiegen war. Interessant ist die 
Tatsache, dass ein weiteres Filtrieren keinen Einfluss mehr auf die 
Leitfähigkeit hat. Die Herabsetzung der Leitfähigkeit erklärt sich wohl 
am einfachsten dadurch, dass leitende Körper auf dem Filter zuriickge- 
halten werden. 


c) Verdünnungsversuche: 


Tabelle II. 



t 

1 

B 

■ 

p 

0 , 

1 

p/a 

Urin I . . 


12.45 

13,06 

0.61 

4.67 

2,70 

1,73 

Verdünnt mit 

* o Teil Wasser .... 

8.53 

8.79 

0.26 

2,96 

1.80 ' 

1,(».) 

r 

1 . . 

6,63 

6,91 

0,28 

4.05 

1,35 

3,00 

r r i n V 


13,50 

14,02 

0.52 

3,71 

2.70 

1,37 

Verdünnt mit 

1 Teil Wasser . . . , 

6,94 

7,43 

0.49 

6,60 

1,35 

4,88 

Verdünnt mit 

1 eem Essigsäure : 250 . 

13,54 

14,18 

' 0.64 

4,51 ' 

2,70 

1,67 

VtirijLor verdünnt mit l Teil Was.ser . . 

7,43 

7,62 

, 0,19 

2.49 

1,35 

1,85 


Man sieht, dass sich hierbei ein einheitliches Resultat nicht ergibt. 
Bei Urin I hält die prozentuelle Aenderung der elektrischen Leitfähigkeit 
gleichen Schritt mit der Verdünnung, wenn diese nur die Hälfte der 
Originalflüssigkeit beträgt. Bei stärkerer Verdünnung dagegen lässt 
die Methode völlig im Stich. Bei Urin V stimmt die Methode merk¬ 
würdigerweise nur, wenn man dem Urin Essigsäure zusetzt. 

d) Essigsäureversuche: 

Da ich beobachtet hatte, dass es nicht gleichgültig für die Methode 
ist, wieviel Essigsäure man dem Urin zufügt zum Zwecke des Entei- 
weissens, untersuchte ich diesen Punkt genauer. 


Tabelle UL 



K' 

K2 

K2—K> 


■ 

p/a 

U r i n V. 

13,50 

14.02 

0,52 

3,71 

2.70 

1,37 

Mit 1 ccm 50proz. Essigsäure auf 250 . 

13,54 

14,18 

0,64 

4,51 

2,70 

1,67 

U r i n V1. 

13,54 

14,29 

0,7ö 

5.25 

2,70 

1.9.-. 

Mit 4 ccm Essigsäure : 300 . 

13,62 

14.49 

0.87 

6.00 

2.70 

2,22 

U r i n 1X. 

11,49 

11.98 1 

0.49 1 

4.09 1 

2,70 

1.52 

Mit 4 ccm Essigsäure auf 300 .... 

11,62 

12,52 

0,90 ; 

7,19 

2.70 

2.66 

Urin XI. 

11,42 

iijo 

0.28 1 

2,39 

2.00 

1,19 

Mit 3 Tropfen E.ssigsäure auf 40 . . . 

11,58 1 

11,77 

0.19 1 

1,61 

i 2.00 

0,85 

Mit 30—36 Tropfen Essigsäure auf 40 . 

11,42 

11.67 I 

0.25 1 

2.14 

1,90 

1,13 

Mit 56 Tropfen Essigsäure auf 40. . . 

11,20, 

11.45 1 

0,25 1 

2.19 

1 

1,18 
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U. IX a) mit 3 Tropfen Essigs, auf 300 = 11,49 = 11,98 

b) mit 4 ccm Essigs, auf 300 Ri = 11,62 K2 = 11,52 " 

c) eingekocht und aufgefüllt = 11,84 

d) „ „ „ K2= 11,79 

Stärkerer Essigsäurezusatz bewirkt also eine Erhöhung der Differenz 
K2—und eine Erhöhung der prozentuellen Aenderung der Leitfähigkeit. 
Setzt man allmählich immer mehr Essigsäure zu (U XI), so scheint zu¬ 
erst allerdings das Umgekehrte der Fall zu sein (bei 3 Tropfen Essig¬ 
säure auf 40 ccm). Bei Urin IX ist ersichtlich, dass die Differenz der 
Werte für K® bei geringem und starkem Essigsäurezusatz fast in Weg¬ 
fall kommt, wenn man die ürine lange kocht und das verlorene Wasser 
wieder auffüllt. Es erklärt sich diese Erscheinung leicht aus der Ab¬ 
dunstung der Essigsäure. 

Zusammenfassend komme ich zu folgenden Schlüssen: 

Die Methode der elektrischen Leitfähigkeit zur quantitativen Eiweiss¬ 
bestimmung wäre für praktische Zwecke, wo es auf grosse Genauigkeit 
nicht ankommt, nicht unbrauchbar und kann sich jedenfalls mit der 
Esbachschen Methode messen. Sie hat vor ihr den Vorzug der rascheren 
Orientierung über den Eiweissgehalt eines Urins, doch steht ihrer all¬ 
gemeinen Einbürgerung der hohe Preis des Apparates entgegen, der 
eine Anschaffung nur in Kliniken möglich macht. Auch ist bei ihrer 
Anwendung, selbst bei möglichster Vereinfachung für eine sorgfältige 
Bestimmung immerhin ein Zeitaufwand von mindestens 10 bis 15 Minuten 
erforderlich. Dabei muss der Apparat sehr sorgfältig behandelt und in 
Stand gehalten werden. 

Der Urin muss ganz frisch sein; zersetzter Urin (bei Cystitis) gibt 
unsichere Resultate. 

Der Essigsäurezusatz muss möglichst beschränkt und bei allen Ver¬ 
suchen gleich bemessen werden. 

Bei Verdünnung des Urins hält die prozentuelle Aenderung der 
Leitfähigkeit nicht immer gleichen Schritt mit dem Grade der Verdünnung 

Der Kochakt erhöht bei normalem Urin die Leitfähigkeit recht er¬ 
heblich, was schlecht in Einklang steht zu den Resultaten aus den 
Eiweissversuchen. 

Das Filtrieren vermindert die Leitfähigkeit. 
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Aus der Medizinischen Klinik des Hofrat Prof. R. v. Jaksch in Prag. 

Beitrag zur Kenntnis des Stoffwechsels bei Tetanus 

trauraaticus. 

Vol» 

Dr. Josef Mendl, 

klinischer Assistent. 

(Mit 1 Kurve im Text.) 

TV ährend eine Reihe von Untersuchern die Menge des beim Tetanus 
täglich ausgeschiedenen Stickstoffes festgestellt haben, wissen wir nur 
sehr wenig darüber, wie sich die Stickstoffausscheidung bei den einzelnen 
Phasen ira Verlaufe dieser schweren Erkrankung verhält; weiter ist eigentr 
lieh sehr wenig bekannt, in wie weit das Verhältnis der einzelnen Stick¬ 
stoffkomponenten zu einander gestört ist, ob überhaupt eine Veränderung 
des normalen Stoffwechsels besteht. Denn um einen Stoffwechsel als 
pathologisch zu bezeichnen, genügt nicht die Angabe einer vermehrten 
oder verminderten Stickstoffausscheidung, sondern es muss ein Miss¬ 
verhältnis zwischen den einzelnen ausgeschiedenen stickstoffhaltigen Sub¬ 
stanzen bestehen, damit man einen Stoffwechsel als pathologischen be¬ 
zeichnen kann. Auch erstreckten sich die Untersuchungen meist nur 
auf einzelne Tage; will man jedoch ein klares Bild über die Stoffwechsel¬ 
verhältnisse beim Tetanus sich verschaffen, so muss die Versuchsreihe 
auf eine mögliehst lange Zeit ausgedehnt werden. Nachfolgende Stoff¬ 
wechselbestimmungen verfolgen den Zweck, den Verlauf der Stickstoffaus¬ 
scheidung beim Tetanus kennen zu lernen. In erster Linie wollte ich fest¬ 
stellen, ob sich bei dieser Erkrankung ein typischer Verlauf in bezug 
auf die Stickstoffausscheidung findet und ferner, welche ursächlichen 
Momente für denselben verantwortlich gemacht werden könnten. 

Bei Durchsicht der Literatur über Tetanus ist aulTällig, dass fast alle Arbeiten 
sich mit der Serumbehandlung beschäftigen, während wir eigentliche Untersuchungen, 
die sich auf den Stoffwechsel beziehen, nur w’enig finden. R. v. Jaksch^) schildert 
in seiner Arbeit „Ueber die Verteilung der stickstoffhaltigen Substanzen im Harn bei 
kranken Menschen“ den Sticksfofl'wechsol bei einem Fall von Tetanus puerporalis — 
Versuch umfasst einen Tag — und kommt dabei zu folgendem Resultat: „Der Fro- 

1) R. V, .luksch. Diese Zeitschr. 47, 51. 11X)2. 
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zentgehalt des Harnes an GesamtstickstoflF, desgleichen an HarnstolT ist bedeutend 
erhöht.Der Harn wird also wie bei allen akuten Erkrankungen konzentriert aus¬ 
geschieden; eine Vermehrung an Niederschlagstickstoff (5,60 pCt.), desgleichen eine 
wesentliche Vermehrung des Amidosäurestickstoffs (12,8 pCt.), welche sich in einer 
wesentlichen Verschiebung der einzelnen bestimmten Komponenten des Stickstoffes 
äussern würde, tritt nicht ein. Die Hauptmenge des Stickstoffs verlässt auch beim 
Tetanus puerperalis in Form von Harnstoff den Körper; allerdings beträgt die Menge 
des Stickstoffes, welche nicht als Harnstoff ausgeschieden wurde, immerhin 25,64 pCt. 

Eine zweite Arbeit, in der wir Angaben über den Stickstoffwechsel finden, rührt 
von Kraus^) her. Die Stoffwechselbestimmungen sind jedoch, wie Autor schon 
selbst angibt, nicht genug beweiskräftig, da infolge von behinderter Nahrungsauf¬ 
aufnahme der Patient nicht in Stickstoffgleichgewicht gebracht werden konnte und 
auch der Stickstoff der Medikamente nicht berücksichtigt wurde. Die prozentischc 
Zahl für den Gesamtstickstoff wurde erhöht gefunden. Die Ausscheidung der Phos¬ 
phate schwankte innerhalb normaler Werte. 

Eine dritte Arbeit, in der einige kurze Bemerkungen über die Stickstoffausschei¬ 
dung verzeichnet sind, stammt ebenfalls aus unserer Klinik und wurde von Grün- 
b erg er-) veröffentlicht; damals schon ist eine Vermehrung des fällbaren Stick¬ 
stoffes aufgefallen. 

lieber Untersuchungen bezüglich der Beschaffenheit des Harnes und des Stoff¬ 
wechsels bei Tetanuskranken berichtet ferner Senator^), der bereits im Jahre 1869 
eingehende Studien über die chemische Zusammensetzung des Harnes und die 
Mischungsverhältnisse seiner Bestandteile angestellt hat; eine neuere Arbeit, die 
sich gleichfalls mit diesem Thema beschäftigt, wurde im Jahre 1905 von Senator^) 
veröffentlicht. 

Schliesslich erlaube ich mir noch der Vollständigkeit wegen die von Senator 
in seiner letzten Arbeit zitierten Autoren zu erwähnen, wie Vannini^) Nexti und 
Marchetti^). 

• Corradi und Randone'^) erzeugten beim Kaninchen experimentell Tetanus 
und fanden bei der chemischen Untersuchung des Harnes eine Vermehrung des Harn¬ 
stoffstickstoffes. 

Bei der Seltenheit von günstigem Ausgang von Tetanus trauraaticus 
einerseits, andererseits in Betracht der spärlichen Angaben in der Lite¬ 
ratur betreffs des Stoffwechsels und der Verteilung der einzelnen Stick¬ 
stoffbestandteile in bezug auf den Gesaratstickstoff eVschien es uns 
wünschenswert, über einen derartigen Fall zu berichten und die bei der 
Untersuchung des Stoffwechsels gewonnenen Erfahrungen raitzuteilen. 
Zunächst erlaube ich mir, einiges über den Krankheitsverlauf anzuführen. 


1) Kraus, Emil, Beitrag zur Klinik und Therapie des Tetanus. Diese Zeit¬ 
schrift. 37, 256. 1899. 

2) Grünberger, Viktor. Ein Fall von Tetanus traumaticus mit Ausgang in 
Heilung unter Antitoxin- und Blaulichtbehandlung. Prager medicin. Wochenschrift. 
18, 243. 1905. 

3) Senator, H., Virchows Archiv. Bd. 48. 

4) Senator, H., Berlin, klin. Wochenschr. 44a, 1. 1905. 

5) Vannini, Kivisla critica di clinica med. No. 48—50. 1902. 

6) Nexti e Marcheti, Kivista critica di clinica med. No. 26. 1904. 

7) Corradi und llandone, zitiert nach Senator, Berlin, klin. Wochenschr. 
44 a, 2. 1905. 
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Es handelt sich um einen 16 Jahre alten Gärtnergehilfen, der Ende Mai 1906 
auf die Klinik aufgenommen wurde. 3 Wochen vor Spitalsaufnahme verletzte sich 
Patient mit einem Glasscherben an der linken Ferse. Sofort nach der Verletzung 
reinigte er die Wunde mit kaltem Wasser. Nachher fühlte sich Patient eine Zeit lang 
ganz wohl. Am 19. Mai bemerkte er leichte ziehende Schmerzen in der Rücken- und 
Nackenmuskulatur; diese hielten bis 21. Mai an und konnte während dieser Zeit Pat. 
noch umhergehen. Temperatursteigerungen oder Schüttelfröste traten niemals auf. 
Am 22. traten heftigste Krampfanfälle in der Kaumuskulatur, in der Muskulatur des 
Nackens und des Rückens auf, die Krampfanfälle wiederholten sich fast alle 2 bis 
3 Minuten. Keine Krämpfe in den Extremitäten; Bewusstsein immer vollständig klar. 
Ferner bemerkte Patient heftigen Speichel- und Tränenfluss und unerträglichen 
Durst. Keine Störung der Harn- und Stuhlentleerung. Patient ist geimpft, hatte 
keine Blattern. Im Harn keine abnormen Bestandteile. In Anbetracht der schweren 
Erkrankung konnte bei Aufnahme des Patienten ein genauer somatischer Status nicht 
aufgenommen w’erden. Der Krankheitsverlauf muss notwendigerweise etwas ausführ¬ 
licher mitgeteilt werden, weil sonst die später mitgeteilten Daten über den Stofl- 
wechselverlauf wenig verständlich erscheinen. 

23. 5. Nackenstarre, Trismus, Opisthotonus, subfebrile Temperatur. An der lin¬ 
ken Planta pedis wird die Excision der Ilautnarbe vorgenommen. Lumbalpunktion 
mit nachfolgender intraduraler Injektion von Behringschem Teianusantitoxin, 
100 A.-E. Bei der Lumbalpunktion werden 10 ccm anfangs etwas trüber, später ganz 
klarer Flüssigkeit unter normalem Druck entleert. Nach der Punktion Puls beschleu¬ 
nigt, leichte Ohnmachtsanwandlung. Innerlich ürethan 10 g. Blaulichtbehandlung. 
Milch. 

24. 5. Heute leichte Temperatursteigerung auf 38,3. Fast alle 10 Minuten Ein¬ 
treten schmerzhafter Krämpfe in der Nackengegend und Kaumuskulatur. Risus sar- 
donicus. Stirn in quere Falten gelegt. Profuse Schweisse, Speichelfluss. Keine Atem- 
bcschwerden. Untersuchung des Blutes ergibt rote Blutkörperchen 5070000, Leuko¬ 
zyten 11270,Hämoglobin (nach FJeischl) 11,27g. Im Aldehoffpräparate; polynukleäre 
Leukozytose. Therapie: Urethan absque. Chloralhyhrat 3,00: 120,00. 4 Uhr nach¬ 
mittags: Abdomen stark gespannt, lebhafter Kremasterreflex beiderseits bei leisester 
Berührung der Bauchhaut. Patellarreflexe gesteigert. Babinskischer Reflex. Beide 
Füsse in Spitzfussstellung. Polydipsie. Puls von mittlerer Füllung und Spannung, 
%, rhythmisch. Temperatur normal, 36,6. Zeitweise ist Patient nicht imstande aus¬ 
zuatmen, krampfhafter Atemstillstand. 

25. 5. Krämpfe in der Kau- und Rückenmuskulatur in Intervallen von 20 bis 
25 Minuten auftretend, die Intensität der Anfälle etwas geringer. Krämpfe beim Aus¬ 
atmen desgleichen geringer. Puls und Temperatur normal. Schweisssekretion nicht 
mehr gesteigert. Zeitweise Nasenflügelatmen. Herzspitzenstoss im 5. Interkostalraum 
fast in der vorderen Axillarlinie verbreitert, resistent, 2. Pulmonalton und Aortenton 
akzentuiert. Lungenbefund normal. 

26. 5. In der Nacht drei Krampfanfälle. Tagsüber die Krämpfe in Pausen bis 
zu einer Stunde auftretend. Puls gut. Temperatur 37,0. Schmerzen in der Rücken¬ 
muskulatur. 

27. 5. Zwei Krampfanfälle in der Nacht. Von 8 Uhr früh bis 4 Uhr nachmittags 
dreimal Auftreten von Krämpfen. Lidspalte verkleinert, Nasenlöcher erweitert, dauern¬ 
der leichter Kontraktionszustand in der mimischen Gesichtsmuskulatur. 

28. 5. Vorstellung des Patienten in der Klinik, wobei Hofrat Prof. R. v. Jaksch 
folgenden Status aufnimmt: Das Gesicht, besonders die Nase mit Schweissperlen be¬ 
deckt. Wenn man den Patienten auffordert, den Mund zu ölTnen, ist die Bewegung 
zu Beginn frei, der Mund wird jedoch nur auf höchstens 2 cm Zahnreihendifferenz 
gcölfnet. Zunge kann nur wenig vorgestreckl werden. Bewegungen der Bulbi nach 
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allen Richtnngen hin frei. Das Oeffnen der Lider gelingt zunächst gut, wird später 
schwieriger. In unregelmässigen Intenrallen Nasenflügelatmen. Abdomen kahniörmig 
eingezogen. ExquisiterOpisthotonus. Respiration beschleunigt, regelmässig. Trichter¬ 
brust. Herzspitzenstoss etwas ausserhalb der Mammillarlinic, absolute Herzdämpfung 
kaum markiert. Volumen auctum. antrum. KeineMilzvergrösserung. Untersuchung der 
bei der Lumbalpunktion gewonnenen Flüssigkeit ergibt keine Mikroorganismen, keine 
zelligen Elemente. Meerschweinchen mit der exzidierten Wundstelle injiziert, nach 
24 Stunden tot. Im Blute desselben reichliche Tetanusbazillen. 

29. 5. Heute kein Anfall mehr. Oeffnen und Schliessen des Mundes gelingen 
noch schlecht. Temperatur normal. 

30. 5. Noch stärkere Kontraktur in der Kau- und mimischen Gesichtsmuskulatur. 
Kein Opisthotonus. Keine Krampfanfälle mehr. 

31. 5. Geringe ziehende Schmerzen in der Rücken- und Nackenmuskulatur. 
Temperatur 30,4. Ara rechten Oberschenkel in der Umgebung der Injektionsstelle des 
Serum diffuse, teils auch kleinfleckige Rötung der Haut, die gerötete Haut über dem 
Niveau der übrigen Haut, Rötung schwindet auf Fingerdruck. Geringe Spannung in 
Kau- und Gesichtsmuskulatur. 

1. 6. Rötung der Haut fast über den ganzen rechten Oberschenkel sich er¬ 
streckend. Patient ist bereits imstande, die Zunge bis zur Hälfte hervorzustrecken, 
die Bewegungen des Unterkiefers frei, Faltung der Stirnhaut geschwunden. 

2. 6. Subjektives Wohlbefinden. Rötung der Haut des Oberschenkels geringer. 

3. 6. Hautrötung rechts am Oberschenkel geschwunden. Patient erhält 100 g 
Traubenzucker in 250 g Teeinfus. Der Harn wird in zweistündigen Pausen entleert 
und untersucht. 


Tabelle 1. 
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0,255 i 0,485 

0,286 

4h 

41 

1031 

pos. 

pos. 

pos. 

0,205 0,39 

0,192 

6 h 

73 




0,05 : 0.095 


r028 

pos. 

pos. 

pos. 

0,083 

8 h 

85 






1020 

pos. 

pos. 

pos. 

optisch inaktiv 

10 h 

78 

löTö 

neg. 

neg. 

neg. 

optisch inaktiv 


Von 100 g Traubenzucker werden 0,561 g ausgeschieden, demnacli besieht 
eine leichte Herabsetzung der Assimilation für Traubenzucker. 

4. 6. Patient erhält 1(X) g Lävulose in 250 g Teeinfus. Die Harnuntersuchung 
ergibt folgende Verhältnisse: (Siehe Tabelle 2.) 

Es besteht eine Herabsetzung der Assimilation für Lävulose. Von 1(X) g werden 
2,297 g ausgeschieden. 

5. 6. Patient erhält 1 < eres-Apfelsaft, der in der Zeit von 10—12 Uhr vor¬ 
mittags ausgetrunken wird. Vorher gibt der Harn keine Pentosenreaktion. Nach 3, 
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Tabelle 2. 
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ncg. 
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neg. 

0] 

ptisch inaktiv 

12 h 

104 

r030 

pos. 

pos. 

pos. 

0,42 

0,54 

0,564 

2 h 

153 

1030 

pos. 

pos. 

pos. 

0,59 

0,76 

1,733 

4 h 

105 

iMs 

red. 

neg. 

neg. 

optisch inaktiv 

6h 

239 

1024 

red. 

neg. 

neg. 

optisch inaktiv 


() und 9 Stunden positive Orcinreaktion, nach 12 Stunden negativ. Alimentäre 
Pentosurie. 

6. 6. Patient verlässt das Krankenhaus. 

Was die Methodik der Stoffwechselanalysen betrifft, so wurde in folgender Weise 
vorgegangen: der innerhalb 24 Stunden entleerte Harn wird sorgfältig in reinen 
Gläsern gesammelt und an einem kühlen Orte auf bewahrt. Die Dichte des Harns 
wurde mittels ürometer bestimmt. Dem Kjel dal verfahren wurden unterzogen: 

1. Je 5 ccm Harn zur Bestimmung des Gesamtstickstoffes. 

2. Ferner wurden je 10 ccm Harn mit der entsprechenden Menge Phosphor- 
wolfrarasäure-Salzsäuregemisch versetzt. Nach 24ständigem Stehen wird der 
Niederschlag abfiltriert und mit 3proz. Schwefelsäure gewaschen. Filterrückstand 
samt Filter werden dem KjeldahIprozess unterworfen. Als Filter werden die von 
der Firma Sch 1 eicher-Schi 11 angegebenen benutzt. Auf diese Weise >verden 
sämtliche stickstoffhaltigen Substanzen bestimmt, die man zum Niederschlagstickstoff 
rechnet. Dazu gehören der Ammoniak, Harnsäure, Purinkörper, Xanthinkörper, 
Kreatin. 

3. Der Harnstoff wird nach Mörner-Folin bestimmt. Diese Methode scheint 
nach den aus der Klinik hervorgegangenen Arbeiten nach v. Jaksch^) und Erben-) 
für die Harnstoffbestimmung die beste zu sein. 

4. Aus der Differenz zwischen Gesamtstickstoff und fällbarem Stickstoff erfährt 
man die Menge des nicht fällbaren Stickstoffes. 

5. Die Differenz zwischen nicht fällbarem Stickstoff und Harnstoffstickstoff er¬ 
gibt den nicht fällbaren Heststickstoff, den man nach H. v. Jaksch als amidosauren 
Stickstoff ansehen kann. 

6. Das Ammoniak wird nach Schlösing bestimmt. 


1) ll. V. Jaksch, lieber die Verteilung des Stickstoffes im Harn bei einem 
Fall von Phosphosvergiftung nebst vergleiclienden Beobachtungen über einige neuere 
Methoden der Harnstoffbestimmung. Hoppc-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chemie. 
40, 123. 1903/04. 

2) Erben, Franz, Ein Beitrag zur Kenntnis des Harnstoffgehaltes des mensch¬ 
lichen Harnes. Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chemie. 28, 544. 1903. — Ueber 
die Verteilung der stickstoffhaltigen Substanzen des Harnes bei einigen akuten Infek¬ 
tionskrankheiten. Zeitschr. f. Heilkunde. 25, 33. 1904. 

ZiMtschr. f. kÜD. Medizin. 65. Bd. H. i u. 2. ]() 
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7. nie Harnsäure nach Hopkins, in der Modifikaiion nach R. v. Jaksch^): 
letzterer weicht insofern von Hopkins ab, indem er die erhaltene Harnsäure durch 
M ägung, und nicht durch Titrieren mit übermangansaurem Kalium bestimmt. 

8. Für die Bestimmung der Purinbasen wird folgendes Verfahren eingeschlagen ; 
je lOOccmHarn werden mit Ammoniak ausgefällt, bis der Harn deutlich nach Ammoniak 
riecht. Nach 24stündigem Stehen wird der entstandene Niederschlag, der aus Erd¬ 
phosphaten besteht, abfiltriert, zum Filtrat werden 10 ccm einer ammoniakalischeu 
Silberlösung hinzugegeben, wodurch die Purinkörper ausgefällt werden. Der Nieder¬ 
schlag samt Filter kommen in einen Kjeldahlkolben, einige Kubikzentimeter Wasser 
und eine Messerspitze Magnesia usta werden hinzugesetzt. Durch Kochen über freier 
Flamme wird der Ammoniak entfernt, ohne dass die Purinkörper zersetzt werden. 
Hierauf Kjeldahlverfahren. Aus der Differenz zwischen Purinbasenstickstoff und 
Harnsäurestickstoff erfährt man den Xanthinbasenstickstoff. 

9. Der Chlorgehalt im Harn wird titrimetrisch nach Vollhard bestimmt. 

10. Die Gesamtphosphorsäure desgleichen titrimetrisch in 50 ccm Harn mittels 
Uranazetat. Erdphosphate werden in 100 ccm Harn nach Ammoniakzusatz und 
24stündigem Stehen mit Urjinazetat bestimmt. 

11. Für die quantitative Bestimmung des Stickstoffes in den Fäzes wird nach 
dem Verfahren von Poda^) voigegangen. Die frischen Fäces wurden gesammelt in 
reinen Gläsern unter Zusatz einer Spur von Schwefelsäure, um Zersetzungen zu ver¬ 
meiden; es entsteht dadurch eine kleine Ungenauigkeit, die Jedoch nicht zu ver¬ 
meiden ist. Um die Arbeit zu vereinfachen, wurden die Fäzes von mehreren Tagen 
zusammengenommen gesammelt, und zwar aus zwei Perioden des Krankheitsverlaufes; 
die eine Portion betreffend die Zeit, in der Anfälle bestanden, die zweite aus der 
anfallsfreien Zeit. 2 g von den getrockneten und gut pulverisierten Fäzes w^erden bei 
100® C. bis zum konstanten Gewicht getrocknet und hierauf die Stickstoffbestimmung 
nach Kjeldahl vorgenommen. 

12. Stickstoff- und Chlorgehalt der Milch werden gleichfalls analysiert. Be¬ 
stimmte Milchmengen, den einzelnen Flaschen entnommen, werden im Eisschrank 
aufbewahrt, je 5 ccm vom Gemisch werden kjeldahlisiert. 10 ccm Milch werden ver¬ 
ascht, in dem wässerigen Aschenauszug das Chlor titrimetrisch bestimmt. 

Auf Grund dieser Bestimmungen als Basis ist man wohl berechtigt, ein Bild 
über die Verteilung der stickstoffhaltigen Komponenten im Harn, sowie über den 
Verlauf des Stoffwechsels zu entwerfen. 

Versuch 1. Harnmengc 8G0 ccm, demnach etwas verringert, seine Dichte 1025, 
Reaktion sauer. Seine Farbe dunkel. Patient geniesst 1G33 ccm Milch. Die in der 
Tagesportion ausgeschiedene Stickstoffmenge, 22,5043, ist sehr hoch, und fällt diese 
Zahl um so mehr auf, als der Slickstoffgelialt der eingenommenen Nahrung und der 
Medikamente — Seruminjektion — zusammen 9,4320 g Stickstoff entspricht. Zu 
dieser Zahl möchte ich jedoch bemerken, dass dieselbe nicht absolut verlässlich ist 
im Vergleich zu den folgenden Zahlen. Patient erhielt nämlich am 23. 4. 10 g Aethyl- 
urethan innerlich. Da es möglich sein könnte, dass etwas von dem auf das Präparat 
entfallenden Stickstoff im Körper zurückbehalten sein könnte und erst den nächst¬ 
folgenden Tag mit ausgeschieden wurde, >o wurde auch das Aethylurethan auf seinen 
Stickstoffgehalt untersucht, um zu sehen, ob die Differenzen sehr gross sind. Der 
Stickstoffgehalt, der 10 g Urethan ents|)richt, beträjjt 1,42025 g. Gesetzt den Fall, 
es wäre zur Retention des ganzen Lreihanstickstcdfes gekommen, so ergibt sich 
immerhin noch ein ziemlich bedeutendes Ueberwiegen der Stickslolläusfuhr über die 


1) R. V. Jaksch, Klinisclie Diagnostik innerer Krankheiten. 5. Aull. 475. 1V>01. 

2) Poda, Heinrich. Eine neue Methode der 'rrocknung des Kots. Hoppe- 
Seylcrs Zeitschr. f. [)hysiid. t heniie. 25, 355. 1^9S. 
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p]infiihr^ es ergibt sich für den Körper ein Minus von 11,5054 g. Auch die prozen- 
tische Zahl für den GesamtstickstofT ist erhöht. Die Vermehrung des ausgescbiedenen 
Gesamtstickstoffes ist demnach sehr deutlich. Der Niederschlagstickstoff beträgt 
8,08 pCt. des Gesamtstickstoffes, in der Tagesmenge befinden sich 1,8060 g Nieder¬ 
schlagstickstoff. Nimmt man die in Versuch 11 bezüglichen Zahlen, die man lür 
diesen speziellen Fall als Normalzahlen ansehen darf, zum Vergleich, so ist eine 
ganz deutliche Steigerung des Niederschlagstickstoffes sowohl in der prozentualen als 
auch in der absoluten Menge auffällig. Der Ammoniakstickstoff beträgt 0,098 im 
Kubikzentimeter, in der Tagesmenge 0,9933, in bezug auf den Gesamtstickstoff ent¬ 
spricht er 3,77 pCt. Die Prozentzahl für die Harnsäure ist nicht sonderlich erhöht, 
0,0557, in der Tagesmenge 0,3787 g Hü, entsprechend 1,4362 g Harnsäure pro die. 
Die Purinkörper sind prozentual desgleichen stärker erhöht. In bezug auf den Ge¬ 
samtstickstoff stehen sie in einem Verhältnis von 3,24 pCt.; letzteres Verhältnis steht 
in allen 11 Versuchen auf nahezu der gleichen Höhe. Auf die Xanthinkörper ent¬ 
fallen pro 100 ccm Harn 0,0287 und 0,2464 g pro die, prozentual 1,1 pCt. Auf den 
Niederschlagstickstoff, der vorzugsweise Stickstoff des Kreatinins ist, entfallen 0,0274g 
pro 100 ccm oder 0,2352 g pro die. Vom Niederschlagstickstoff, als 100 gerechnet, 
entfallen auf Ammoniak-N: 56,67 pCt., Purinbasen-N: 40,20 pCt., Niederschlagstick- 
stoff-N: 3,13 pCt. Von dem Niederschlagstickstoff ist also der HNg-Stickstoff weit 
über die Norm erhöht. 

Der mit Phosphorwolframsäure nicht fällbare Stickstoff, der vorzugsweise auf 
den Harnstoff entfällt, ist gleichfalls prozentual wie absolut vermehrt, wir konsta¬ 
tieren 2,3905 als Prozentzahl, die absolute Zahl gleich 20,5583. Der Harnstoffstick¬ 
stoff beträgt 2,2750 gleich 4,8753 Harnstoff, in der Tagesmenge 19,565 bzw. 41,9278. 
Der Reststickstoff entspricht 4,44 pCt., mit einer Tagesmenge von 0,9933 oder 0,1155 
für 100 ccm Harn. Auf den nichtfällbaren Stickstoff entfallen demnach 91,92 pCt., 
wovon 87,48 pCt. auf den Harnstoffstickstoff entfallen. 

Der Gehalt des Harnes an Chlor in 100 ccm beträgt 1,134 g oder auf Kochsalz 
berechnet 1,8700 g; in der Tagesmenge 9,7524 bzw. 16,082 Kochsalz. Patient erhielt 
3 g Chioralhydrat. Der grösste Teil desselben bleibt jedoch im Organismus unzer- 
setzt, es findet eine Reduktion zu Trichloräthylalkohol statt, der sich mit Glykuron- 
säure zur Urochloralsäure paart (v. Meeting und Musculus, Vülz), letztere wird 
an Ammoniak gebunden im Harn ausgeschieden. Je 1 g Chioralhydrat vermehrt den 
Aramoniakgehalt des Harnes etwa um 0,1 g. Nur ein kleiner Teil von Chioralhydrat 
wird im Körper länger zurückbehalten, weiter zersetzt; eine sichere Vermehrung der 
Chloride im Harn ist jedoch in diesen Fällen nicht immer nachweisbar. Wir können 
daher vollständig absehen von dem kleinen Bruchteil der Chlormenge, die etwa auf 
das zersetzte Chlorhydrat zu beziehen wäre. Die Ausscheidung der Chloride ist für 
diesen Tag mindestens hochnormal. Der Chlorgehalt der eingeführten Milch wurde 
auf 7,611 festgesetzt, somit entsteht für den Organismus ein Defizit von 2,141 g an 
Chlor. Mit Rücksicht auf die in den vorher erwähnten Sätzen betreffs des Schick¬ 
sales des Chloralhydrates im menschlichen Organismus wäre daher die Zahl des aus¬ 
geschiedenen Ammoniaks auf 0,7234 zu berechnen, ein Wert, der die Norm um ein 
geringes übersteigt. 

Die Menge der im Tagesharn ausgeschiedenen Phosphorsäure wurde auf 
4,6956 festgesetzt, wovon 56,96 pCt. auf die Alkaliphosphate und 43,04 pCt. auf die 
Krdphosphate entfallen. Bestimmt man als normales Verhältnis zwischen Alkali- und 
Krdphosphaten 70 : 30, so hat in diesem Falle eine Verschiebung in der Verbindung 
der Phospate zu gunsten der Erdphosphatc stattgefunden, ein Verhalten, das wir im 
Laufe dieser Untersuchungen einigemale werden konstatieren können. 

Versuch 2. Harnmengo 1000, Dichte 1023. ln demselben kein Kiweiss, kein 
Zucker. Tctanistdio Anfälle in Intervallen von 20—25 Minuten aiiftretend. Der Pro- 
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zentgehalt an Gesamtstickstod erfährt eine leichte Steigerung auf 2,7965, in der 
Tagesmenge auf 27,9650. Der Stickstoffgehalt der eingeführten Nahrung samt Medi¬ 
kamenten gleich 12,0806, somit entsteht für den Organismus infolge erhöhten Eiweiss¬ 
zerfalles ein Defizit von 17,0124 g. Der Niederschlagstickstoff hält sich auf ungefähr 
der gleichen Höhe wie in Versuch 1, der Prozentgehalt in bezug auf den Gesamt¬ 
stickstoff beträgt 8,07 pCt. An der Vermehrung partipiziert wiederum der Ammoniak 
vorzugsweise, es werden 1,1900 Ammoniakstickstoff, in der Tagesmenge gleich 
1,4450 g Ammoniak ausgeschieden. Die Prozentzahl für die Harnsäure erfährt eine 
kleine Verminderung auf 0,03943 entsprechend 0,1183 g Harnsäure, pro die werden 
1,183 Harnsäure ausgeschieden, demnach Vermehrung derselben. Die Purinkörper 
zeigen ebenso eine leichte Herabsetzung wie die Harnsäure. Auf Harnsäure entfallen 
vom Gesamtstickstoff 1,41, auf die Purinkörper 2,77 und auf die Xanthinkörper 
1,36 pCt. In bezug auf den Niederschlagstickstoff entfallen auf Ammoniak 52,7 pCt., 
Purinkörper 34,4 pCt., Reststickstoff 12,9 pCt. Die Harnstoffausscheidung ist kolossal 
gesteigert, es werden 51,154 g im Tagesharn ausgeschieden oder 5,1154 pro 100 ccm. 
Der entsprechende Harnstoffstickstoff gleich 23,870 bzw. 2,387. Bemerkenswert ist 
hier noch, dass im Gegensatz zu Versuch 1 der nichtfällbare Reststickstoff (Amino¬ 
säuren) mit einer weit höheren Prozentzahl an der Gesamtausscheidung sich beteiligt, 
die Aminosäuren betragen 6,57 pCt. vom Gesamtstickstoff, in der Tagesmenge finden 
sich 1,8278. Da die beiden für den Harnstoffstickstoff erhaltenen Zahlen gleiche Werte 
zeigen, so ist ein Fehler bei der Bestimmung wohl nicht unterlaufen. Wir können 
also dem für die Aminosäuren gefundenen Werte volle Giltigkeit beimessen. 

Der Prozentgehalt der Chloride ist analog dem Harnstoffgehalt um ein Geringes 
gestiegen, auf 1,154, in der Tagesmenge auf 11,5400 gleich 19,0400 Kochsalz, ln 
der genossenen Milch finden sich 9,786 g Chloride, es resultiert also ein Chlorverlust 
von 1,754 g. 

An Phosphaten wurden ausgeschieden 5,56 pro die oder 0,556 in 100 ccm Harn, 
auf die Erdphosphate entfallen 38,85 pCt., in der Tagesmenge 2,16, auf die Alkali¬ 
phosphate 61,15 pCt., im Tagesharn 3,40 g. Das Verhältnis der genannten Phosphat¬ 
gruppen ist fast zur Norm zurückgekehrt. 

Versuch 3 (26. bis 27. Mai). Harnmenge 1215, Dichte 1025. Krampfanfälle 
in einstündigen Pausen. 100 ccm Harn enthielten 2,9190 g GesamtstickstolT, in der 
Tagesmenge 35,4659 g Stickstoff. In der Nahrung finden sich 11,0226 g Stickstoff. 
In den Fäzes wurden 1,1280 Stickstoff berechnet, demnach ein Verlust für den Or¬ 
ganismus um 25,5713. Dieses Verhalten ist sehr bemerkenswert. Mit dem Abklingen 
der Krampfanfälle setzt eine vermehrte Stickstoffausscheidung ein, letztere hinkt also 
gleichsam der vermehrten Körperarbeit und dem damit zusammenhängenden höherem 
Eiweisszerfall nach. 

Auf den durch Phosphorwollramsäure fällbaren Stickstoff entfallen 8,51 pCt. 
vom Gesamtstickstoff. 100 ccm Harn enthalten 0,2485 g Niederschlagstickstoff, in der 
Tagesmenge 3,0193. Auf Ammoniakstickstoff fällt 0,1085 entsprechend 0,1318 Ammo¬ 
niak, in 1215ccm 1,3183 Ammoniakstickstoff gleich 1,6001 Ammoniak. Die Ammoniak¬ 
ausscheidung ist fast auf das Doppelte gestiegen. Von den übrigen stickstoff¬ 
haltigen Körpern entfällt auf Purinkörperstickstoff 0,08803 gleich 1,0695 pro die, 
Harnsäurestickstoff 0,05837 gleich 0,1751 g Harnsäure. Auf die Xanthinkörper 
0,0297 gleich 0,6315 pro die, Niederschlagreststickstoff gleich 0,0519 oder 0,6315 pro 
die. Es verteilt sich demnach der Stickstoff mit 3,72 pCt. auf den Ammoniakstick¬ 
stoff, mit 3,02 pCt. auf den PurinkÖvperstickstoff, mit 1,97 pCt. auf den Hamsäure- 
stickstoff, mit 1,05 pGt. auf den Xanthinkörperstickstoff und mit 1,77 pCt. auf den 
Niederschlagreststickstoff. Auf den nicht fällbaren Stickstoff entfallen 91.49 pCt.. 
wovon 87,53 pCt. auf HarnstoflstickstolT kommen, bei einer Tagesmenge von 66,6256 
Harnstoff. 3,96 pCt. entfallen auf die Aminosäuren. 
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Der prozentische Chlorgehalt auf ungefähr der gleichen Höhe wie im Versuch 2. 
ln 100 ccm gleich 1,128 g Chlor pro die gleich 13,705 entsprechend 15,746 Koch¬ 
salz. Letzterer Wert leicht über die Norm erhöbt. In der Milch 9,259 g Chlor, dem¬ 
nach ein Defizit von 4,446. In bezug auf die Verteilung der Phosphate ergab sich 
folgendes: Von der in 100 ccm Harn enthaltenen Menge Phosphorsäure per 0,4830 g 
kommen auf die Alkaliphosphate 59,42 pCt., auf die Erdphosphate 40,58 pCt. 

Versuch 4 (27.-28. Mai). Harnmenge 1500, Dichte 1022. In der Nacht 2, 
über den Tag die Anfälle in U/o—2 Stunden auftretend. Vorwiegend dauernder 
Kontraktionszustand in der Nacken-, Kücken- und mimischen Gesichtsmuskulatur. 
Es enthalten 100 ccm Harn 3,0100 g Stickstoff, in der Tagesmenge 45,1500 g. Der 
Prozentgehalt des Gesamtstickstoffes erreicht mit diesem Tage den Höhepunkt. In 
den Fäzes beträgt die Menge des Stickstoffes 1,1280 g, es resultiert demnach eine 
Gesamtausscheidung an Stickstoff gleich 46,278 g. ln der genossenen Milch beträgt 
der Stickstoff gleich 12,787 g. Der Stickstoffverlust für den Organismus beziffert sich 
mit 33,491 g. Auch mit dieser Zahl ist für den Eiweissverlust der Kulminationspunkt 
erreicht. 

Von dem Gesamtstickstoff entfallen auf den fällbaren Stickstoff 8,08 pCt., gleich 
0,2434 g in 100 ccm Harn pro die gleich 3,6488. Wir sehen schon aus diesen drei 
Versuchen, dass der Niederschlagstickstoff nicht parallel mit dem Gesamtstickstoff in 
prozentualer Hinsicht steigt. 

Bezüglich der Verteilung des Stickstoffs ergibt sich weiter, dass auf Ammoniak¬ 
stickstoff in 100 ccm Harn 0,1313, auf Harnsäure gleich 0,0337, auf die Purinkörper 
0,0714, auf die Xanthinkörper 0,0377 und auf den Niederschlagroststickstoff 0,0407 g 
kommen. Es bestanden demnach von der Gesamtmenge des Stickstoffes per 45,1500 g 
pro die 1,9688 aus Ammoniakstickstoff, 0,4955 aus Harnsäurestickstoff, 1,071 aus 
Purinkörperstickstoff, 0,5675 aus Xanthinkörperstickstoff und 0,6105 aus Niederschlag¬ 
reststickstoff. Der nichtfällbare Stickstoff beträgt 91,92 pCt. vom Gesamtstickstoff, 
wovon 82,44 pCt. auf den Harnstoffstickstoff und 9,48 pCt. auf den Reststickstoff 
(Aminosäurenstickstoff) kommen. Es bestanden mithin von der Gesamtmenge des 
Stickstoffes per 45,15 37,2225 g aus Harnstoffstickstoff und 4,2789 aus Aminosäuren¬ 
stickstoff. In dieser Beobachtung ist bemerkenswert der vermehrte Prozentgehalt des 
Harns an Aminosäurenstickstoff. 

In 100 ccm Harn waren enthalten 1,1616 g Chlor, in der Tagesmenge per 
1500 ccm 17,424 gleich 26,280 g Kochsalz. Der Prozentgehalt an Chlor in paralleler 
Weise mit dem Harnstoffstickstoff gestiegen, erreicht auch an diesem Tage mit demselben 
den Gipfel. Auch für die Tagesmenge wurde hiermit der grösste Wert erreicht. In 
der Nahrung fanden sich 10,919 g Chloride, es ist ein Chlorverlust von 6,505 zu 
konstatieren. Auch mit dieser Zahl ist der Höhepunkt für die Chlorverarmung des 
Organismus erreicht. In 100 ccm Harn waren ferner 0,3890 Gesamtphosphorsäure 
enthalten, es entfallen auf die Alkaliphosphate 0,2730g, auf die Erdphosphate 0,1160g. 
Es bestanden demnach in 100 ccm Harn 70,18 pCt. aus Alkaliphosphaten, 29,82 pCt. 
aus Erdphosphaten. Es ist fernerhin ersichtlich, dass sich die Phosphorsäureaus¬ 
scheidung nicht dem Harnstoff so analog verhält wie die Chlorausscheidung. 

Versuch 5 (28.-29. Mai). Harnmenge 13(X), Dichte 1021. Dauernder Kon¬ 
traktionszustand in den befallenen Muskelpartien. Keine Anfälle. Starke Schweiss- 
sekretion. In 100 ccm Harn w^aren enthalten 2,982 g Gesamtstickstoff, in der Tages¬ 
menge 38,7660 g, in den Fäzes 1,2800 g. Demnach ein Minus an Stickstoff gleich 
26,8670. Sowohl bezüglich der Tagesausscheidung und korrespondierend hiermit 
sinkt die Zahl für die Stickstoff bi lanz rasch. 

Bezüglich der Verteilung der einzelnen Stickstoffkomponenten w^ärc folgendes 
zu bemerken: fK),78 pCt. des Gesamtstickstoffes entfallen auf den durch Phosplior- 
W’olframsäure nicht fällbaren Stickstoff, wovon 84,97 pCt. auf den HarnstolTstickstoff 
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und 5.81 pCt. auf die Aminosäuren kommen. Ferner entfallen 4,28 pCt. auf den 
Ammoniakstiokstoff, 1,59 pCt. auf den HarnsäurestickstofT, 3,32 pCt. auf den Purin¬ 
körperstickstoff, 1,73 pCt. auf den Xanthinkörperstickstoff und 1,70 pCt. auf den 
Niederschlagreststickstoff, somit 9,22 pCt. auf den gesamten durch Phosphorwolfram¬ 
säure fällbaren Stickstoff. Es bestanden demnach von dem in 100 ccm Harn ent¬ 
haltenen Stickstoff per 2,982 g 

aus nichtfällbarem Stickstoff 2,7073 g 
„ fällbarem Stickstoff . . . 0,2748 g 
„ Harnstoffstickstoff .... 2,5340 g 
„ Aminosäurenstickstoff . . 0,1733 g 
„ Ammoniakstickstoff . . . 0,1243 g 
„ Purinkörperstickstoff . . 0,0991 g 
„ HarnsäurestickstolT . . . 0,0474 g 
„ Xanthinkörperstickstoff . 0,0517 g 
„ Niederschlagreststickstoff 0,0505 g 

ln üeberoinstimmung mit dem Verhalten der Stickstoffausscheidung bzw. Harn¬ 
stoffstickstoffausscheidung finden wir auch für die Ausscheidung der Chloride ein 
Herabsinken der Prozentzahl, denn in 100 ccm Harn waren enthalten 0,834 g Chlor, 
in der Tagesmenge gleich 10,842 entsprechend 17,888 Kochsalz, ln der eingeführten 
Nahrung befanden sich 10,917 g Chlor, es ist daher in der Chlorbildung ein mini¬ 
males Plus gleich 0,075 zu bemerken. Aus diesem Verhallen ersehen wir ganz 
deutlich das Bestreben des erkrankten Organismus, wiederum aktiv zu werden. So 
gering auch das Plus ist, so ist es doch als gutes Prognostikum anzusehen. Dieser 
Beobachtung müssen wdr eine umso grössere Bedeutung beilegen, als diese geringe 
Menge von zurückbehaltenem Chlor ein Symptom von beginnender Besserung ist. 
Während der Stickstoffgehalt des Harns auch noch an den nächstfolgenden Tagen 
immerhin noch ganz respektable Werte repräsentiert, obwohl er in steter Abnahme 
begriffen ist, ist die Chlorausfuhr auf die Norm herabgesunken und erhält sich wie 
folgt, auf ziemlich gleicher Höhe. Das Bestreben des Organismus, auf Kochsalz¬ 
gleichgewicht zu gelangen, ist dem Bestreben auf Stickstoffgleichgewicht zu kommen, 
vorausgeeilt, und ist demnach ersteres als ein Zeichen des Eintrittes der Rekonvales¬ 
zenz zu betrachten. Wie schon aus den vorliegenden Versuchen ersichtlich ist, 
können wir aus dem Verhalten der Phosphorsäureausscheidung keine bestimmten 
Schlüsse für die Pathologie des Stoffwechsels bei Tetanus trauraaticus ziehen, denn 
schon normalerweise lassen sich in dieser Beziehung grössere Schwankungen 
konstatieren. Wichtig ist nur das Verhalten der Verteilung der beiden Phosphat¬ 
gruppen zueinander; ist diese gestört, so ist dieses Symptom als pathologisch anzu¬ 
sehen. Für diesen Versuch ist interessant zu bemerken, dass auf die Erdphosphate 
57,32 pCt., auf die Alkaliphosphate 42,68 pCt. entfallen. Es entfallen demnach in 
100 ccm Harn von der Gesamtphosphorsäure per 0,410 auf die Erdphosphate 0,236, 
auf die Alkaliphosphate 0,1750 g. 

Versuch 6 (29.—30. Mai). Harnmenge 1150, Dichte 1024. Keine Krampf¬ 
anfälle, beginnende Besserung, ln 100 ccm Harn finden sich 3,035 g Gesamtstick¬ 
stoff, in der Tagesmenge 34,937, in den Fäzes pro die 1,280 g. Der in der Nahrung 
aufgenommene Stickstoff beträgt 12,082 g. Dennoch linden wir ein Defizit an Stick¬ 
stoff von 24,135 g. 

Die Verteilung des Stickstoffs in 100 ccm Harn zeigen folgende Zahlen, von 
dem Gesamtstickstoff per 3,038 g waren im Niederschlage 0,294, auf den nichtfäll- 
haren Stickstoff entfallen 2,744, auf Harnstoffstickstoff 2,4710, auf Aminosäurenstick¬ 
stoff 0,1400, auf Purinkörperstickstoff 0,1082, auf Harnsäurestickstoll 0,0714, auf 
Xanthinhasenstickstoff 0,0368, auf Niederschlagreststickstoff 0,0459 g. 
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Es beteiligen sich demnach die einzelnen SlickstolTkomponenten an der Gesamt- 
menge 3,038 wie folgt: 


Der nichtfällbare Stickstoff . . 

mit 

90,32 pCt. 


fällbare Stickstoff. 

?? 

9,68 

11 

n 

Harnstoffstickstoff. 

11 

81,33 

11 

Tf 

Aminosäurenstickstoff . . 

11 

8,99 

11 

7) 

Ammoniakstickstoff .... 

11 

4,Gl 

11 

n 

Harnsäurestickstoff .... 

n 

2,35 

11 

n 

Purinkörperstickstoff . . . 

11 

3,5G 

11 

n 

Xanthinkörperstickstoff . 

11 

1,21 

11 

V 

Niederschlagreststickstoff 

11 

1,51 

11 


Diese Beobachtung ist bemerkenswert in bezug auf das Verhalten der Amino¬ 
säuren. Sehr gross ist auch die HarnstolTmenge per 53,3966 pro die. 

Mit dem Harn werden ausgeschieden 9,798 g Chloride, der Prozentgehalt an 
Chlor gleicli 0,852. Da mit der Milch 10,009 g Chloride eingeführt werden, so be¬ 
merken wir in der Bilanz ein Plus von 0,211 g. Die Aufspeicherung an Chlor im 
Organismus geringer im Vergleich mit dem vorigen Versuch. 

ln den 100 ccm Harn waren ferner enthalten 0,3210 g Gesamtphosphorsäure, 
davon entfallen auf die Alkaliphosphate 0,2004 gleich 62,43 pCt., und auf die Erd¬ 
phosphate 0,1206 g gleich 37,57 pCt. 

Bis 30. Mai 8 Uhr früh wurden vom 24. Mai 8 Uhr früh angefangen die Fäzes 
gesammelt; dieselben betreffen also die Zeit der tetanischen Anfälle und der unmittel¬ 
bar darauf folgenden Zeit, wo ein dauernder Kontraktionszustand in den befallenen 
Muskelgruppen bestand und der in langsamer Weise zurückging. Das Gewicht der 
Fäzes 

im Glas gleich 2160 g 
Glas leer „ 1585 g 

demnach Fäzes gleich 575 g 

Die Fäzes werden mit 1^2 Liter destillierten Wassers versetzt und mit einigen 
Tropfen verdünnter Schwefelsäure angesäuert, das Gemisch zu gleichmässiger 
Konsistenz verrührt, dann am Wasserbad eingedampft, zuletzt im Trockenkasten ge¬ 
trocknet; der Rückstand pulverisiert. 

Trockenrückstand samt Porzellanschalc 2100 g 
Porzellanschale allein 2052 g 


Trockenrückstand 57 g 

Je 2 g werden auf der analytischen Wage abgewogen und dem Kjeldahlverfahren 
unterworfen, ln beiden Bestimmungen wurde ein Stickstolfgehalt gleich 0,23485 g 
festgestellt. Demnach ist in 57 g Trockenrücksland 6,7682 g Stickstoff enthalten. 
Es entfällt somit auf je einen Tag auf den Stickstoff in den Fäzes eine Menge gleich 
1,1280 g Stickstoff. 

Versuch 7 (30.—31. Mai). Harnmenge 1125, Dichte 1023. Eingetretene Rekon¬ 
valeszenz. ln 100 ccm Harn konstatieren wir 2,1770 g Gesamtstickstoff, in der Tages¬ 
menge 24,4913 g. Im Vergleiche zum vorigen Versuch hat der Prozentgehalt des 
Harns an Stickstoff um 0,8610 g abgenommen, in der Tagesausscheidung ist die 
Differenz noch auffälliger, der Stickstoffgehalt ist um 10,4457 g zurückgegangen; der 
Stickstoff, der für diesen Tag auf die Fäzes entfällt, ist gleich 1,0518. Der ein¬ 
geführte Stickstoff gleich 13,720. Korrespondierend mit den rasch herabgesunkenen 
Zahlen für den Harn- und Fäzesstickstoff sinkt auch die Zahl für die negative Stick¬ 
stoffbilanz. Während letztere in den beiden vorhergehenden Tagen lytisch herab¬ 
gegangen ist, hat mit dom vorliegenden eine Krise eingesetzt. Wie die beiden folgen¬ 
den Versuche zeigen werden, nimmt von nun an die negative Stickstoffbilanz rasch 
an Intensität af», um dann allmählich in eine positive überzugehen. 
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An fallbarem Stickstoff enthält der Harn 0,1715 g, bzw. pro die 1,9294 g. Der 
Niedersohlagstickstoff hat, gegenüber dem vorhergehenden auf pro 100 ccm Harn ge¬ 
rechnet, um 0,1225 g abgenommen. Der mit Phosphorwolframsäuro nicht fällbare 
Stickstoff ist gleich 2,0055 g, er zeigt gegenüber gestern eine Abnahme von 0,7385 g. 
In 100 ccm Harn sind ferner enthalten an Harnstickstoflf 1,778, an Aminosäurenstick¬ 
stoff gleich 0,2275 g, an Ammoniakstickstoff gleich 0,091 g, an Purinkörperstickstoff 
gleich 0,05985 g, an Harnsäurestickstoff gleich 0,0403 g, an XanthinkörperstickstolT 
gleich 0,0196 g, an NiederschlagreststickstoflF gleich 0,0207 g. Es entfallen demnach 
von dem Gesamtstickstoff 

auf Niederschlagstiokstoflf . . 7,88 pCt. 

„ nichtfällbarem Stickstoff 92,12 „ 

„ Harnstoffstickstoff .... 81,67 „ 

„ Aminosäurenstickstoff . . 10,45 „ 

„ Ammoniakstickstoff ... 4,18 „ 

„ Harnsäurestickstoff. . . . 1,85 „ 

„ Purinkörperstickstoff. . . 2,75 „ 

„ Xanthinkörperstickstoff . 0,90 „ 

„ Niederschlagreststickstoff 0,95 „ 

Zur besseren Uebersicht will ich dA seit dem gestrigen Versuche eingetretenen 
Veränderungen betreffend die Prozentzahlen der einzelnen Stickstoffkomponenten in 
einer kleinen Tabelle demonstrieren. 


Tabelle 3. 


29.-30. V. 

30.—31. V. 

Differenz 

! 

Gesamtstickstoff.' 

3,0380 

2,1770 

0,8610 

Nicht fällbarer Stickstoff. 

2,7440 

2,0055 

0,7385 

Fällbarer Stickstoff. 

0,2940 

0,1715 

0,1225 

Harnstoffstickstoff. 

2,4710 

1,7780 

0,0980 

Aminosäurestickstoff. 

0,2730 

0,2275 

0,0455 

Ammoniakstickstoff . 

0,1400 

0,0910 

0,0490 

Purinkörperstickstoff. 

0,1082 

0,0599 

0,0483 

Harnsäurestickstoff. 

0,0714 

0,0403 

0,0311 

Xanthinkörperstickstoff. 

0,0368 

0,0196 

0,0172 

Niederschlags-Reststickstoff' .... 

1 

0,0459 

0.0207 

0,0252 


Aus der Tabelle geht deutl 


ch hervor, dass parallel mit dem Herabsinken der 


Prozentzahl für den Gesamtstickstoff eine Verminderung der Prozentzahl für den Ham- 


stickstoff einhergeht. Also auch beim Totanus sind die Beziehungen zwischen Gesamt- 


und Harnstickstoff nicht gestört. Aber auch für die Prozentzahlen der übrigen stickstoff¬ 


haltigen Harnsubstanzen können wir ein Sinken derselben, wenngleich auch in weniger 


auffälliger Weise, konstatieren. Von den im Niederschlag sich befindlichen Stoffen wird 
vorzugsweise der Ammoniakstickstoff, in zweiter Linie der Purinkörperstickstoff betroffen. 

In 100 ccm Harn fanden sich 0,8798 g Chlor, in der Tagesmenge 9,8977 g ent¬ 
sprechend 16,289 g Kochsalz. 

Der Phosphorsäuregehalt beträgt in 100 ccm Harn gleich 0,3210 g, wovon 
0,1060 g auf die Alkaliphosphate und 0,2130 g auf die Erdphosphate entfallen. Es 
kommen demnach 33,02 pCt. auf die Alkali- und 66,98 pCt. auf die Erdphosphate. 


Letztere ist also in doppelter Menge ausgeschieden. 

Versuch 8 (31. Mai bis 1. Juni). Harnmenge 1113, Dichte 1019. Normale 
Temperatur. Auftreten eines toxischen Erythems am rechten Oberschenkel. Für diesen 
Tag ist bemerkenswert, dass die Gesamtstickstoffausscheidung immerhin noch gesteigert 


ist, auch die Prozenizahl — 1,9145 g — über der Norm. Mit der Nahrung gelangen 
14,498 g Stickstoff in den Körper. In der Tagesharnmenge finden sich 21,3084 g 
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SiickstofT, in den Fäzes 1,0518 g, zusammen also 22,3002 g. Es ergibt sich demnach 
ein Eiweisverlust von 7,0009g. Von dem GesamtsiickstolT in l(X)ccm per 1,9145g fielen 
auf den nicLtlallbaren Stickstoff. 1,7325 g gleich 90,49 pCt. 



11 

fällbaren Stickstoff. . . , 

. 0,1820 g 

11 

9,51 

11 


11 

Harnstoffstickstoff . . . 

. 1,6135 g 

11 

84,28 

11 


11 

Aminosäurenstickstoff . 

. 0,1190 g 

11 

6,21 

11 

11 

11 

Ammoniakstickstoff . . 

. 0,0583 g 

11 

3,04 

11 

11 

11 

Purinkörperstickstoff . 

. 0,0634 g 

11 

3,31 

11 

11 

11 

Harnsäurestickstoff . . 

. 0,0448 g 

11 

2,34 

11 

11 

11 

Xanthinkörperstickstoff 

. 0,0186 g 

11 

0,97 

11 

11 

11 

Niederschlagreststickstoff 0,0f)04 g 

11 

3,16 

11 


Der Niederschlagreststickstoff erreicht mit dieser Frozentzahl den höchsten Wert. 

ln 100 ccm Harn sind weiter enthalten 0,8598 g Chlor, bzw. in der Tages¬ 
menge 9,5696 g. 

Für die Gesamtphosphorsäure wurden in 100 ccm Harn 0,372 g bzw. 4,1404 g 
in der Tagesmenge gefunden. Es entfallen auf die Alkaliphosphate 0,1885 g gleich 
50,67 pCt., auf die Erdphosphate 0,1835 g gleich 49,33 pCt. 

Versuch 9 (1.—2. Juni). Harnmenge 1148, spezifisches Gewicht 1020. Sub¬ 
jektives Wohlbefinden. In 100 ccm Harn sind 1,4945 g Stickstoff enthalten, in der 
Tagesmenge 15,6624. Mit dieser Zahl wird die obere Grenze der Norm erreicht, ln 
den Fäzes ist der ausgeschiedene Stickstoff gleich 1,0518. Die genossene Milch ent¬ 
hält 16,393 g Stickstoff. Es ergibt sich demnach ein kleiner Stickstoffverlust von 
0,3212 g. Bezüglich der Verteilung der einzelnen Stickstoffkomponenten finden w’ir 
folgende Verhältnisse: Es entfallen 

auf den nichtfällbaren Stickstoff. 1,3475 g gleich 90,16 pCt. des Gesamtstickstolfes 


11 

„ fällbaren Stickstoff. . . 

0,147 g 

71 

9,84 

71 71 

11 

11 

„ llarnstoffstickstoff . . . 

1,3160 g 

11 

88,05 

7T 71 

71 

r 

„ ArainosäurenstickstolT . 

0,0315 g 

11 

2,11 

71 71 

71 

r 

,, Ammoniakstickstoff . . 

0,0595 g 

11 

3,98 

71 71 

71 

11 

,, PurinkörperstickstolT. . 

. 0,0485 g 

71 

3,24 

71 7' 

11 

r 

,, Harnsäurestickstoff. . . 

. 0,0286 g 

7* 

1,91 

11 71 

71 

11 

„ Xanthinkörperstickstoff 

, 0,0199 g 

71 

1,33 

71 71 

1' 

r 

,, Niederschlagreststickstoff 0,0390 g 

71 

2,62 

71 71 

71 


Die Verteilung der einzelnen Stickstoffkomponenten in bezug auf den Gesaint- 
stickstoff ist normal. 

In 100 ccm Harn sind 0,8598 g Chlor bzw. in der Tagesmenge 9,8784g enthalten. 
Da in der Milch 13,395 g Chlor gefunden wurden, so ergibt sich ein Chloransatz von 
3,517 g. Die Gesamtphosphorsäureausscheidung beziffert sich in 100 ccm Harn per 
0,4210 g, wovon 0,2230 g oder 52,97 pCt. auf die Alkaliphosphate und 0,198 g gleich 
47,03 pCt. auf die Erdphosphate entfallen. 

Versuch 10 (2.—3. Juni). Harnmenge 930, Dichte 1022. Fortschreitende 
llekonvaleszenz. In 100 ccm Harn sind 1,358 g Gesamtstickstoff enthalten, in der 
Tagesmenge 12,6294 g. Da mit der genossenen Milch 15,803 g Stickstoff eingeführt 
wurden und der mit den Fäzes ausgeschiedene Stickstoff gleich 1,0518 g ist, so er¬ 
halten wür ein Plus an Stickstoff von 2,1218 g. Von den 1,358 g GesarntstickstolT in 
100 ccm entfallen 

auf den nichtfällbaren Stickstoff. 1,2478 g gleich 91,89 pCt. des Gosamtstickstoffes 


,, „ Niederschlagstickstoff . 

0,11025 g 

77 

8,11 

71 

71 

77 

,, ,, Harnstoffstickstoff . . . 

1,204 g 

71 

88,67 

71 

11 

71 

„ Aminosäurenstickstoff . 

0,0438 g 

71 

3,22 

71 

11 

71 

,, Ammoniakstickstoff . . . 

0,0455 g 

71 

3,35 

71 

11 

71 

,, „ Purinkörperstickstoff. . 
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71 
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11 
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auf (len Xanthinkörperstickstoff 0,0147 g gleich 1,07 pCt. des Gesaiiitstickstoffes 
„ „ Niederschlagreststickstoff 0,0207 g „ 1,52 „ „ „ 

Zur Verteilung der stickstoffhaltigen Harnbestandteile ist nichts zu bemerken, 
normales Verhalten. 

ln 100 ccm Harn sind ferner 0,8997 g Chloride enthalten, pro die gleich 9,8784 g. 

Was die Verteilung der Phosphate im Harn betrifft, so entfallen von 0,270 g 
Gesamtphosphorsäure in 100 ccm Harn 0,1710 g gleich 63,70 pCt. auf die Alkali- und 
0,099 g gleich 36,30 pCt. auf die Erdphosphate. 

Es ist demnach die Verteilung der Phosphate zur Norm zurückgekehrt. Zu be¬ 
merken ist, dass der Stickstoffansatz erst am 6. Tage, nachdem bereits ein Chloransatz 
zu konstatieren war, eingetreten ist. Zum Unterschiede vom Chlor setzt der Stickstoff¬ 
ersatz mit grösserer Intensität ein. 

Versuch 11 (3.-4. Juni). Harnmenge 1034, Dichte 1019. Der Harn enthält 
1,3300 g Gesamtstickstoff in 100 ccm Harn, davon entfallen auf den nichtfällbaren 
Stickstoff 1,2215 g gleich 91,85 pCt., auf den mit Phosphorwolframsäure fällbaren 
Stickstoff 8,15 pCt. gleich 0^085 g. Auf den Harnstoffstickstoff 1,1795 g gleich 
88,68pCt., auf den Aminosäurenstickstoff 0,0420 gleich 3,17pCt., auf den Ammoniak¬ 
stickstoff 0,0525 gleich 3,94pCt., auf den Purinkörperstickstoff 0,0441 gleich 3,31 pCt., 
auf den Harnsäurestickstoff 0,0278 gleich 2,09 pCt., auf den Xanthinbasenstickstoff 
0,0163 gleich 1,22 pCt., auf den Niederschlagreststickstoff 0,0119 gleich 0,89 pCt. 

Mit der Tagesharnmenge wurden 13,7522 g Gesamtstickstoff ausgeschieden, mit 
den Fäzes 1,0518. Somit finden wir in der Stickstoffbilanz ein Plus gleich 1,9023, 
da mit der Nahrung 16,531 g Stickstoff eingeführt wurden. 

Die vom 30. Mai 8 Uhr früh an bis 3. Juni 8 Uhr früh gesammelten Fäzes be¬ 
treffen eine Zeit, wo sich der Patient in Rekonvaleszenz befindet. Die Behandlung 
und der Vorgang war der gleiche wie bei der ersten Stuhlanalyse. Gewicht der 

Fäzes im Glas 2221 g 
Glas leer 1675 g 
Fäzes allein 546 g 
Trockenrückstand samt Tiegel 2115 g 
Tiegel leer 2065 g 
Trockenrückstand allein 50 g 

ln Je 2 g Fäzes sind enthalten 0,21035 g Stickstoff, somit im gesamten Trocken¬ 
rückstand 5,2588 g Stickstoff. Infolgedessen wird an jedem der betreffenden Tage 
je 1,0518 g Stickstoff ausgeschieden. 

Der Prozentgehalt an Stickstoff in den Fäzes während der ersten Periode der 
Versuche ist gleich 11,7425 pCt., derjenige der zweiten gleich 10,5176 pCt.; die 
Differenz beträgt mithin 1,2239 pCt. ln Uebereinstimmung mit dem Verhalten der 
Stickstoffausscheidung im Harn konstatieren wir auch für die Ausscheidung des mit 
den Fäzes entleerten Stickstoffes eine Vermehrung der ausgeschiedenen Stickstoff¬ 
menge während der Zeit der tetanischen Anfälle und der Zeit des Dauerkontraktions¬ 
zustandes der Muskulatur, Diese Beobachtung ist umso interessanter, als man für 
die vermehrte Stickstoffausscheidung im Stuhl und Harn weder Fieber, und dadurch 
geänderte llesorptionsvcrhältnisse im Darme, noch irgendwelche Intestinalerkrankung 
verantwortlich machen kann. Der Tetanus führt nicht nur zur vermehrten Stickstoff¬ 
ausscheidung durch den Harn, sondern auch zur Vermehrung des Stickstoffgehaltes des 
Stuhles. Wie man aus diesen Versuchen ersehen kann, ist eine toxigene Vermehrung 
des Eiweisszerfalles ganz deutlich nachweisbar, die enormen Werte in der negativen 
Stickstoff bilanz sind der klare Ausdruck eines pathologisch vermehrten Eiweissumsatzes. 

Wie man aus den geschilderten Versuchen ersehen kann, sind diese mit der 
grösstmöglichsten Genauigkeit durchgeführt worden. Um über die Verteilung des 
Stickstoffes einen klaren Ueberblick zu gewinnen, sei es mir gestattet, die gefundenen 
Werte der in den 11 Versuchen erhaltenen Resultate tabellarisch zusammonzulässon. 
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Bei Betrachtung derTabclle kommen wir zu folgendenSchlussfolgerungen: 

1. Die Menge des ausgeschiedenen Stickstoffes ist durch die Anfälle 
ira allgemeinen gegen die Norm gesteigert. 

2. Eine Abhängigkeit von der Anzahl .und Intensität der tetanischen 
Anfälle in Bezug auf die erhöhte Stickstoffausscheidung scheint nicht vor¬ 
handen zu sein. 

3. Eine Steigerung der Stickstoffausscheidung durch erhöhte Tempe¬ 
ratur ist in dem Falle ausgeschlossen, da mit Ausnahme des ersten 
Tages, wo eine leichte Temperatursteigerung auf 38 • 3° Celsius bestand, 
stets normale Temperaturen auch während der Anfälle konstatiert wurden. 
Die Erhöhung der Stickstoffausscheidung wäre lediglich allein auf den 
anormalen Stoffwechsel zurückzuführen. 

4. Mit dem Abklingen der Anfälle geht nicht parallel ein Abklingen 
der Stickstoffausscheidung, sondern der Abfall tritt ziemlich plötzlich 
fast in Form einer Krise ein; nach den vorliegenden Zahlen zu einem 
Zeitpunkt, wo eigentliche tetanische Anfälle nicht mehr bestanden. 

5. ln Bezug auf den täglich ausgeschiedenen Gesamtstickstoff wäre 
zu bemerken: die Prozentzahlen für den Gesamtstickstoff halten sich 
während der einzelnen Anfallstage auf nahezu gleicher Höhe. Während 
dieser Zeit ändern sich jedoch die Harnmengen, woraus die aus der 
Tabelle ersichtlichen Aenderungen in der Ausscheidung des Gesarat- 
stickstoffes im Harne pro die resultieren. 

6. Betreffend die Verteilung der stickstoffhaltigen Substanzen 
des Harnes ergibt sich folgendes: der mit Phosphorwolfrarasäure fäll¬ 
bare Stickstoff zeigt eine ganz deutliche und tägliche Steigerung bis zu 
dem als kritisch bezeichneten Tage (6. Versuchstag), wo plötzlich ein 
sehr bedeutender Abfall eintritt, worauf rasch die Norm erreicht wird. 
Diese Erscheinung hängt offenbar, wie auch deutlich aus der Tabelle hervor¬ 
geht, zusammen mit der Ausscheidung des Ammoniaks, da die Zahlen für den 
Purinkörperstickstoff während der Anfallstage auf gleicher Höhe sich halten. 

7. ln Bezug auf den mit Phosphorwolframsäure nicht fällbaren 
Stickstoff, der dem Harnstoff hauptsächlich entspricht, ist zwar eine 
Steigerung gegen die Norm, aber keine Zunahme der Steigerung während 
der einzelnen Anfallstage zu konstatieren; die Harnstoffausscheidung hält 
sich also während dieser Zeit auf der gleichen Höhe. Am kritischen 
Tage erfolgt auch hier der plötzliche Abfall. 

8. Die Ausscheidung sämtlicher Stickstoffkomponenten ist bis zu 
dem als kritisch bezeichneten Tage auffallend vermehrt. Besondere 
Aufmerksamkeit verlangt der Teil des nichtlällbaren Stickstoffes, der 
als nichtfällbarer Reststickstoff (Aminosäurenstickstoff) bezeichnet wird. 
Derselbe schwankt während der einzelnen Beobachtungstage zwischen 
2,11 pCt. bis 10,45 pCt. im Verhältnis zum Gcsamtstickstoff. Es treten 
für diese stickstoffhaltigen Körper ziemlich beträchtliche und unregelmässige 
Differenzen auch für die Tagesausscheidung auf, wobei ich bemerke, 
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dass irgend eine Beziehung zwischen körperlichem Zustand und Verhalten 
des Patienten und der Menge der ausgeschiedenen Aminosäuren nicht be¬ 
steht. Der Tetanus traumaticus gehört zu jenen Affektionen, bei denen 
es zu einer vermehrten Ausscheidung von Aminosäuren kommt. Durch 
meine Untersuchungen werden die Versuche von R. v. Jacksch bestätigt, 
der für einen Fall von Tetanus puerperalis 12,82121 pCt. Aminosäuren¬ 
stickstoff fand. Die Vermehrung des Aminosäurenstickstoffes geht auf 
Kosten des Harnstoffstickstoffes. 

9. Die stärkste Vermehrung gegen die Norm zeigt der Ammoniak¬ 
stickstoff. Denn nimmt man die letzten Zahlen für diesen Fall als 
Normalzahlen an und vergleicht sie mit den Mittelzahlen aus den sechs 
Anfallstagen, so ergibt sich eine Steigerung des Ammoniakstickstoffes 
wie 1:2,3; Purinkörperstickstoff verhält sich wie 1:2, der Harnstoff¬ 
stickstoff wie 1:2,07. Im allgemeinen aber lässt sich daraus der 
Schluss ziehen, dass keine der stickstoffhaltigen Substanzen in besonderem 
Masse für die Steigerung des Gesamtstickstoffes verantwortlich zu machen 
ist; es sind alle Stickstoffkomponenten ziemlich gleichraässig an der 
Steigerung des Gesamtstickstoffes beteiligt. Im Mittel zeigt sich eine 
Steigerung der stickstoffhaltigen Substanzen gegen die Norm wie zirka 1 : 2. 

10. Aus den vorliegenden Zahlen für die prozentische Verteilung 
von Gesamtstickstoff der einzelnen in Betracht kommenden Komponenten 
lässt sich mit Ausnahme der Aminosäuren eine auffallende Veränderung 
im Vergleich zur Norm nicht konstatieren. Immerhin sind die Verände¬ 
rungen derartige, um den Stoffwechsel als pathologisch ansehen zu können. 

11. Am kritischen Tage erfolgt, wie schon öfter erwähnt, ein plötzlicher 
Abfall in Bezug auf die vermehrte Stickstoffausscheidung, so dass mit Aus¬ 
nahme des Ammoniaks und desHarnstoffes dieGrösse derStickstoffausscheidung 
am kritischen Tage etwa die Hälfte derjenigen des vorhergehenden Tages be¬ 
trägt. Beim Ammoniak und beim Harnstoff beträgt dieser Abfall etwa ’/i. 

Eine kleine Kurve möge die Verhältnisse, wie sie sich bei den Harn¬ 
untersuchungen ergeben haben, demonstrieren. Die starken Linien be¬ 
treffen die Veränderungen in Bezug auf die Ausscheidung des Gesamt¬ 
stickstoffes, die schwachen bezüglich des Harnstoffes, die strich-punk- 
tierten betreffend den Ammoniak, die gestrichelten bezüglich der Chlor¬ 
ausscheidung. Es wurden zum Vergleich nur die prozentualen Werte der 
genannten ausgeschiedenen Produkte gewählt, da die Tagesmengen infolge 
ihrer Variabilität hierzu nicht geeignet sind. 

Die Kurve zeigt einen langsam und stetig zunehmenden Anstieg für 
die Stickstoffausscheidung, verharrt dann einige Zeit auf gleicher Höhe, 
um dann kritisch abzufallen. Parallel mit der Gesamtstickstoffau,s- 
scheidung schreitet die Harnstoffausscheidung einher. Die Ammoniak- 
ausfuhr zeigt einen staffeKörmigen Anstieg, erreicht ebenfalls am 6. Tage 
den Höhepunkt, um dann eben so rasch wie der Gasamtstickstoff und 
der Harnstoff abzufallen. Für die Chloride lassen sich analoge Ver- 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



15S 


.1. MEN DL, 


hältnLs.sc zeigen, nur dass die Aknie früher erreiciit wird, der Abfall 
erfolgt aueh hier in Form einer Krise. Die Werte für die Phosphoraiis- 
si'heidung wurden in die Kurve nicht aufgenommen, da eine Gesetz¬ 
mässigkeit der Ausselieidung im Verlaufe der Erkrankung sich absolut 
nicht konstatieren liess. In Bezug auf die Menge der ausgeschiedenen 



Chloride besteht keine Abhängigkeit von Anzahl und Intensität der 
tetanischen Anfälle. Es macht sich im Organismus das Bestreben be¬ 
merkbar, sich früher in Kochsalzgleichgewicht als in Stickstoffgleichgewicht 
zu bringen. Dieses Verhalten ist als ein günstiges Symptom zu betrachten. 

Geändert ist ferner beim Tetanus das Verhältnis der beiden Phosphat¬ 
gruppen zu einander. Die Erdphosphaie schwanken zwischen 66,98 und 


Tabelle 5. 
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23,04pCt.; zweimal wurde ein starkes Ueberwiegen der Erdphosphate, 
dreimal beide Phosphatgruppen auf fast gleicher Höhe gefunden. Die Phos- 
phorsäureausscheidung ist grösseren Schwankungenunterworfen und lässt 
sich betreffs Stickstoff und Chlorausscheidung eine Parallele nicht ziehen. 

Tabelle 5 zeigt die prozentuale Verteilung der beiden Phosphat¬ 
gruppen. Der Stickstoff, welcher mit den Fäzes ausgeführt wird, zeigt 
ebenfalls ein gesetzmässiges Verhalten. Während der Anfallszeit sind 
die Fäzes stickstoffreicher, in der anfallsfreien Periode stickstoffärmer. 
Das Verhältnis beider Werte steht fast in einem Verhältnis wie 1:2. 

Die angeführte Tabelle 6 gibt uns Aufschluss über die Bilanz des 
Stoffwechsels. Die Menge des mit Harn und Fäzes ausgeschiedenen 
Stickstoffes erreicht ganz kolossale Werte, der höchste Wert beträgt 
über 46 g, demgegenüber eine Einfuhr von 12,79 g Stickstoff, mithin 
ein Defizit von 33,49 g Stickstoff. Die negativen Stoffwechselbilanzen 
zeigen einen langsamen Anstieg bis zur Akme, der Abfall erfolgt zuerst 
allmählich,' dann stärker, worauf die Norm erreicht wird. Infolge Ein¬ 
wirkung des Tetanustoxins kommt es zu einem gesteigerten Zerfall von 
Körpereiweiss, woraus die vermehrte Stickstoffausscheidung resultiert. Mit 
dem Einsetzen der Besserung findet wieder vermehrter Eiweissumsatz statt. 

Da über das Verhalten des Organismus bei Tetanuskranken in Bezug 
auf Kohlchydrateinfuhr uns nichts bekannt ist, so war es interessant, 
Versuche anzustellen, ob der an Tetanus erkrankte Mensch normales 
Verhalten gegen Zuckereinfuhr zeigt. Zu dem Zwecke wurden je 100 g 
Dextrose und Lävulosc, sowie Pentosen eingeführt. Der Erfolg war 
ein positiver, das heisst, der Tetanus gehört mit zu jenen Erkrankungen, 
bei welchen es zu einer Herabsetzung der Assimilationsfähigkcit für 
Kohlehydrate kommt, es besteht sonach beim Tetanus eine alimentäre 
Glykosuric, Lävulosurie und Pentosurie. 

Nachdem ich die Resultate der Untersuchungen angeführt habe, ist 
es notwendig, sich auf Grund der vorliegenden Tabellen einen theoretischen 
Einblick in die tatsächlichen Verhältnisse zu verschaffen. Absehen dabei 
können wir ganz von der noch strittigen Frage der Eiweisszersetzung, 
festhalten jedoch müssen wir an dem Grundsatz, dass die Grösse der 
Eiweisszersetzung erstens abhängig ist von der Energie der lebenden Zelle, 
und zweitens von der Menge des disponiblen zersetzungsfähigen Materials. 
Massgebend ist der Zustand der Zelle und die auf diesclbenwirkenden Reize. 

Nun kann man sich keine intensivere Reizwirkung auf die Gewebs¬ 
zellen denken als eine veränderte Nährflüssigkeit, w'ie das beim Tetanus 
statt hat, wo das Blut von Toxinen über.schwemmt ist. Dieses plötzliche 
Auftreten derselben übt einen sehr intensiven Reiz auf die Zellen aus, 
den diese mit einer schnelleren und energischeren Zersetzung des Eiwei.sses 
beantworten. Als Ausdruck dieser vermehrten Tätigkeit der bei der Zer¬ 
setzung beteiligten Zellen erscheint dann eben dievermehrteStickstoffausfuhr. 
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Leopold von Schrötter t 


Am 20. April 1908 verstarb plötzlich im 72. Lebensjahre 
der Direktor der III. medizinischen Klinik in Wien, Hofrat 
Professor Dr. Leopold Schrötter Ritter von Kristelli, 
welcher seit dem Jahre 1894 zu den Herausgebern dieser Zeit¬ 
schrift gehörte. 

Schrötter wurde geboren am 5. Februar 1837 zu Graz als 
Sohn des berühmten Chemikers, welcher die amorphe Form 
des Phosphors entdeckt hat. Er machte seine Studien in 
Wien, wo er 1861 promovierte, gehörte 2 Jahre der chirurgi¬ 
schen Klinik von Schuh an und wandte sich dann der inneren 
Medizin zu, in der er als Assistent von Skoda eine vorzüg¬ 
liche Durchbildung gewann. Das Studium der Lungen- und 
Herzkrankheiten, in welches er von dem Meister der physikali¬ 
schen Untersuchungsmethoden eingeführt wurde, ist denn auch 
zeitlebens eins seiner Lieblingsgebiete geblieben. Schon als 
Assistent von Skoda wandte er sich autodidaktisch der Laryngo¬ 
skopie zu, welche Anfang der sechziger Jahre durch Türks Ver¬ 
dienst ihren ersten grossen Aufschwung nahm. Seine ersten 
Kollegien hielt der junge Privatdozent 1867 über Brustkrank¬ 
heiten mit Berücksichtigung der Laryngologie. Schon ein Jahr 
später — nach Türks Tod — wurde Schrötter die Leitung 
der neu errichteten ersten Klinik für Laryngologie übertragen, 
deren Jahresberichte, reich an originellen Beobachtungen und 
spezialistischen Heilmethoden, seinen dauernden Ruf als hervor¬ 
ragenden Kenner der Kehlkopfkrankheiten begründeten. Auch 
als Operateur ging er auf seinem Spezialgebiet voran, indem er 
einen der ersten Fälle erfolgreicher endolaryngealer Operation 
eines Trachealsarkoms beschrieb. Dabei liess er nie den Zu¬ 
sammenhang mit der inneren Medizin aus den Augen, wie eine 
Reihe inhaltreicher Arbeiten aus dieser Zeit über Pneumonie, 
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Verengerungen der Aorta u. a. m. beweisen. So wurde er schon 1871 
nach Oppolzers Tode mit der provisorischen Leitung der Wiener I. medi¬ 
zinischen Klinik betraut, wurde 1875 zum ausserordentlichen Professor für 
innere Medizin, 1881 zum Primararzt am allgemeinen Krankenhaus, 1893 
zum ordentlichen Professor und zum Direktor der III. medizinischen 
Klinik ernannt. In all diesen Stellungen hat er sich besonders dem Aus¬ 
bau der Diagnostik der Kehlkopf- und Brustkrankheiten gewidmet, lieber 
sein Spezialgebiet hinweg war er unermüdlich für die Interessen der ge¬ 
samten inneren Medizin tätig, wie insbesondere das Referat auf dem 
Karlsbader Kongress für innere Medizin über Herzinsuffizienz sowie die 
die grossangelegten Arbeiten seiner Schüler über die Dekompressions¬ 
erkrankungen beweisen. Sein besonderes Interesse wendete er als Kliniker 
dem Studium der Tuberkulose zu. Er gehörte zu den Ersten, welche die 
Errichtung von Heilstätten für Lungenkranke forderten, und namentlich 
seinem regen Interresse ist die Erbauung der ersten österreichischen Heil¬ 
stätte in Alland zu danken. Auch vielen andern hygienischen und 
philanthropischen Bestrebungen, dem Ferienhorst für Gymnasiasten, dem 
Spital für arme Studierende, ist er ein rastlos tätiger anregender Gönner 
gewesen. 

Unter seinen monographischen Werken verdient das grosse „Lehr¬ 
buch der Kehlkopfkrankheiten“, sowie seine Darstellung der „Gefäss- 
krankheiten“ in Nothnagels Handbuch besondere Hervorhebung. 

Als Arzt hat Schrötter durch sein reiches Wissen wie sein humanes, 
stets hilfsbereites gütiges Wesen allgemeine Anerkennung erworben. Im 
Jahre 1888 wurde er als Consiliarius an das Krankenbett Kaiser Friedrichs 
nach San Remo gerufen. Als Spezialist für Kehlkopfkrankheiten genoss 
er Weltruf. Trotz seiner 71 Jahre war Schrötter bis zuletzt von auf¬ 
rechter rüstiger Haltung und erschien uns Anfang April während des 
inneren Congresses in Wien in der Vollkraft seiner Persönlichkeit. 
Niemand dachte, dass diesem fast jugendfrischen Mann ein so nahes Ende 
beschieden wäre. Nun hat ihn ein apoplektischer Insult schnell hinweg¬ 
gerafft. Es war ihm vergönnt, auf bevorzugtem Platz seine reichen 
Gaben harmonisch auszureifen. Wir werden dem erfolgreichen Arzt und 
Philanthropen, dem ausgezeichneten Kliniker und Schriftsteller stets ver¬ 
ehrungsvolle Erinnerung bewahren. 

Ehre seinem Andenken! 
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Aus der Poliklinik für innere Krankheiten von Professor H. Strauss. 


Untersuchungen über die Motilität des 
menschlichen Magens mittels des Fettzwiebackfrühstücks. 

Von 

H. StraUSS-Berlin und J, LeVR-Berlin-Tarasp. 


ln der Deutschen medizinischen Wochenschrift 1907, No. 29 haben wir 
ein Verfahren der Motilitätsprüfung des Magens beschrieben, das 
gleichzeitig auch das Studium des sekretorischen Verhaltens des Magens 
gestattet und das in folgender Weise ausgeführt wird: 

Der Patient erhält am Abend vor der Verabreichung des Probe¬ 
frühstücks einen Esslöffel Korinthen — wenn Verdacht auf Ulkus vor¬ 
liegt, unterbleibt dies —, dann Morgens nüchtern^) ein Probefrühstück, 
bestehend aus 400 ccm Tee (ohne Zucker und Milch) und 50 g des an 
der betr. Stelle beschriebenen Zwiebacks von konstantem Fettgehalt.^) 

1) Bei Verdacht auf Stauung, d. h. auf einen nüchternen Rückstand im Magen, 
ist noch eine Ausheberung nüchtern vor dem Probefrühstück vorzunehmon. Auch 
zur Feststellung eines kontinuierlichen Magensaftllusses ist eine solche nüchterne 
Ausheberung unerlässlich. Wo ein nüchterner Rückstand vorhanden ist, spült man 
den Magen vor Verabreichung des Probefrühstücks aus. Man versäume übrigens nicht, 
das Spülwasser vorher und nachher zu messen, um sich zu überzeugen, dass kein 
wesentlicber Teil davon im Magen zurückgeblieben sei. Gallenhaltige Materialien 
sind (cf. später Fettspaltung) zur Untersuchung ungeeignet. 

2) Der fetthaltige Zwieback wird von der Firma F. W. Gumpert, Berlin C., 
Königstrasse 22, nach unseren Angaben hergestellt und in genau abgewogenen 
Päckchen ä 50 g abgegeben. Er wird ganz besonders sorgfältig hergestellt, indem zu 
einem bestimmten Gewicht Mehl eine genau abgewogene Menge Butter gegeben wird 
und die Verarbeitung der Brotmasse zu Zwiebäcken immer gleichmässig geschieht. 
Ausserdem werden die gebackenen Zwiebäcke noch ungefähr D/g Stunden lang bei 
einer bestimmten Temperatur getrocknet, um ein absolut unveränderliches Präparat 
zu erlangen, und sofort in 50 g-Päckchen gut verpackt. Wie wir uns überzeugten, 
halten sich die Zwiebäcke Monate lang gut; sie sehen auch gut aus und schmecken 
gut. Mehrere Fettbestimmungen, die an verschiedenen Lieferungen vorgenommen 
wurden, ergaben einen genügend übereinstimmenden Fettgehalt, der im Mittel ll,2pCt. 
beträgt (Maximum 11,6 pCt., Minimum 10,38 pCt.). Es sind also in 50 g Zwieback 
5,6 g Fett enthalten. (In der ersten Publikation ist 5,3 angegeben. Die neue Zahl 
baut sich auf eine zusammenfassende Betrachtung unserer alten und unserer zahl¬ 
reichen neuen Analysen auf. Unsere neuen Analysonwcrte schwankten nur zwischen 
11,0 und 11,6 pCt.) 

Zeitsehr. r. klin. Medizin. f>5. Bd. H. .’S u. 4. ii 
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Genau eine Stunde nach dem Probefrühstück wird das Material ausge¬ 
hebert, bezw. aspiriert. Dabei bedienen wir uns des von dem einen von 
uns (St.) zur Expressions- und Aspirationsbenutzung angegebenen Aspi¬ 
rators^), der so angehängt wird, dass sich der Ballon etwa in Nabel¬ 
höhe befindet und dass der Hahn zunächst für die Entnahme per ex- 
pressionem eingestellt wird. Nach Entnahme von Portion I giessen wir 
100 ccm Wasser ein und gewinnen so Portion 11, die uns die Restbe- 
stimraung ermöglicht. Nun wird der Magen noch gut ausgespült, wobei 
meist ungefähr 1 Liter Wasser zur Reinwaschung desselben genügt-), 
(ln Fällen von Gastrektasie braucht man jedoch eine grössere Quantität 
Spülwasser.) Portion 1 wird zur Schichtung angesetzt, d. h. in einem 
graduierten Spitzglas 2 Stunden ruhig stehen gelassen; dann liest man 
die Gesamtmenge und die Menge des Sedimentes ab und ermittelt so den 
„Schichtungsquotienten^^, der das Verhältnis zwischen festem und 
flüssigem Teil in Prozenten ausdrückt^). Ein mikroskopisches Präparat 
wird auf das Vorhandensein oder Fehlen von Sarcine, Hefe in Sprossung 


1) cf. Läufer, Zeitschrift für ärztliche Fortbildung 1907, No. 13. 

2) Wir haben in der letzten Zeit auch die von Sahli (Münch, med. Wochen¬ 
schrift 1905, No. 27) empfohlene Methode der Ausheberung geprüft, bei der man 
„(len Patienten den Rumpf seitlich so tief beugen lässt, dass die Kardia den tiefst 
gelegenen Punkt des Magens darstellt“. Mittels derselben soll man nach Sahli’s 
Angabe „eine vollständige Entleerung des Magens erzielen, sodass die Restbestimmung 
dann gewöhnlich keinen zurückgebliebenen Mageninhalt mehr ergebe und nur den 
Zweck habe, sich davon zu überzeugen, dass die vollständige Entleerung wirklich 
gelungen sei“. Abgesehen davon, dass die von den Patienten bei dieser Art der Aus¬ 
heberung einzunehmende Lage nicht immer sehr bequem und angenehm ist, über¬ 
zeugten wir uns, dass Portion I doch nicht stets dem ganzen Inhalt entspricht, und 
dass erst durch Portion II noch der Rest gewonnen wird, so dasä eine nachher 
vorgenoinmene Spülung des Magens nur noch Spuren von Mageninhalt aufweist und 
man infolgedessen berechtigter Weise annehmen kann, dass beide Portionen zusammen 
den Gesamtinhalt repräsentieren. Das spezifische Gewicht von Portion II war in 
unseren Fällen meist auch noch = 1003—1006. Mit dem Aspirator erreichten wir in 
den meisten Fällen übrigens fast ebensoviel. Denn bei Benutzung desselben in der ge¬ 
wöhnlichen sitzenden Stellung dos Patienten fanden wir, dass Portion I und II zu¬ 
sammen, wenn sorgfältig vorgegangen wurde, in den meisten Fällen fast den gesamten 
Inhalt des Magens darstellten. Der Beweis für diese Behauptung ist folgender: 

Wir dampften in verschiedenen Fällen das Spülwasser(111) ein und bestimmten re- 
fraktuinetrisch (darüber siehe weiter unten) die Fettmenge. Wir fanden darin meist 
nur 0,04—0,056 g Fett, also Werte, die praktisch vernachlässigt werden und sogar 
/u dem Schlüsse verleiten könnten, dass man die Spülung überhaupt weglassen 
könnte. Bei einer Achylie aber, bei welchem Zustand bekanntlich der Mageninhalt 
oft zäh und schwer iiuszuhebern ist, ergab das Spülwasser doch einmal 0,158 g Fett, 
was an und für sich auch keine besonders hohe Zahl ist. aber, da die Fettbestiramung 
von Portion 1 und 11 zusammen nur 0,66 Fett zeigte, doch einem Viertel des gefun¬ 
denen Wertes entsprach. Wir empfehlen deswegen auf eine Nachspülung in keinem 
Falle zu verzichten. 

Öl S trau SS und Blei(’h rüder: Untersuchungen ül»er den Magensaftfliiss, 
Icna, I'i-chcr 10<)ö. Strauss, Berlin, klin. Wodienschr. 1004, Bd. 27 u. a. a. 0. 
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u. s. w. untersucht. Ein kleiner Teil von Portion I sowohl, wie von 
Portion II wird filtriert und es wird am Filtrat von beiden das spezi¬ 
fische Gewicht bestimmt, um mit Hilfe der Strauss’schen Formel*) die 
Restbestimmung auszuführen. 

Früher dampften wir nun in der seiner Zeit beschriebenen Weise 
das ganze Material ein und nahmen die Fettbestimmung nach Wollny 
erst dann vor, wenn das Material auf ein Volumen von 200—600 ccm 
eingeengt war. Durch eine Reihe von Untersuchungen haben wir aber 
erfahren, dass das Spülwasser von Portion III nur minimale Fettreste 
(0,04—0,056 g Fett) enthält und das Fett in nennenswerter Weise über¬ 
haupt nur im Bodensatz von Portion HI und allenfalls in der zuweilen 
an der Oberfläche schwimmenden Schaumschicht zu finden ist. Wir 
haben infolgedessen seit längerer Zeit unser Verfahren in dem Sinne 
modifiziert, dass wir auf das Eindampfen völlig verzichten und nur 
Portion I und II und wenn ein Teil dieser Portionen zum Filtrieren an¬ 
gesetzt wurde, die betreffenden Filterrückstände, sowie von Portion III 
nur den Bodensatz und allenfalls die oberste schaumige Schicht zu¬ 
sammengiessen und zwar in ein graduiertes Sammelglas, das wegen des 
später notwendigen ümschüttelns gut verschliessbar sein muss. Von der 
mittleren, den grössten Teil von Portion III ausmachenden, Schicht ver¬ 
wenden wir einen kleinen Teil als Spülflüssigkeit, indem wir die Gläser, 
worin Portion I und II waren, sowie die beiden Filter sorgfältig — 
wenn nötig wiederholt — abspülen. Die Spülflüssigkeit kommt natürlich 
ins Sammelglas, während der Rest von Portion III weggegossen werden 
kann. Die Menge des so gesammelten Materials kann recht verschieden 
sein. Wenn Portion I und H reichlich war oder von Portion III ein 
etwas grösserer Teil zugegossen worden ist, kann die Gesamtmenge 600 
bis 800 ccm betragen, im entgegengesetzten Falle aber auch nur 200 
bis 300 ccm. Die gesamte Portion III mitzuverwenden, ist aber nicht 
bloss unnötig, sondern auch nicht empfehlenswert, da eine zu grosse 
Verdünnung des Materials bei der später vorzunehmenden Fettbestimmung 
naturgemäss zu Fehlerquellen führen kann. Gegenüber dem früher von 
uns angegebenen Eindampfen des gesamten Materials bedeutet unser 
jetziges Vorgehen eine Vereinfachung und Beschleunigung des 
Verfahrens; es garantiert dasselbe aber auch eine grössere Genauigkeit, 
da durch das Eindampfen, wie wir noch sehen werden, eine grössere 
Fettspaltung entstehen kann, welche die Endresultate der Fettbestimmung 
nachteilig zu beeinflussen imstande ist. 

ln dem graduierten Sammelglas liest man nun die Menge genau ab. 
Sollte man aber kein passendes graduiertes Glas zur Hand haben, so 
kann man auch eine beliebige gut verschliessbare Flasche dazu ver- 


1) Strauss, l’horap. Monatshefte 189.5 und Zeitschr. f. prakt. Aerzte 1896. 
No. 6 u. a. a. 0. 
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wenden. Dann tut man aber, um nichts vom Material zu verlieren, 
in diesem Falle gut daran, zuerst die zur Fettbestimraung erforderliche 
Menge zu entnehmen und dann erst den nicht verbrauchten Rest zu messen). 

An dem auf diese Weise gesammelten Material ermittelt man 
jetzt den nach einer Stunde im Magen zurückgebliebenen Fettrest und 
zwar benutzen wir jetzt nur das refraktometrische Verfahren nach 
Wollny^), das ursprünglich für Milchfettbestimmungen angegeben war und 
das wir unseren Zwecken durch entsprechendes Vorgehen dienstbar ge¬ 
macht haben^). Der dem Verfahren zu Grunde liegende Gedanke ist, 
das Fett auf möglichst einfache Weise in ätherischer Lösung auszu¬ 
ziehen und die Konzentration der jeweilig gewonnenen Lösung durch 
Feststellung ihres Lichtbrechungsvermögens zu ermitteln^). 

Zur Ausführung der refraktometrisehen Fettbestimmung sind erforderlich: 

1. ein Milchrefraktometer nach Zeiss-Wollny, 

2. mehrere sogenannte Milchfläschchen oder Milchröhren nach Wollny (die¬ 
selben fassen ca. 40 ccm), 

3. eine 20 ccm fassende Pipette zur Entnahme des Materials (wir benutzen 
hierzu eine Kugelpipette, die unten nicht spitz zuläuft, sondern weit ist, damit alle 
festeren Bröckelchen des Materials ungehindert aufgenommen werden können), 

4. eine 4 ccm fassende Pipette für den Aether, 

5. mehrere dünne, an beiden Enden offene, gleichmässig weite Glasröhrchen 
zur Entnahme der Fettätherlösung, 

6. eine Tropfflasche mit Eisessig, 


1) Dieses Verfahren ist von seinem Erfinder niemals veröffentlicht worden. Es ist 
aber ausser in dem Nahrungsmittel-Untersuchungsamt der Landwirtschaftskammer 
für die Provinz Brandenburg noch in vielen anderen Laboratorien in Gebrauch ge¬ 
nommen und auch von anderen — meist etwas abweichend — beschrieben worden. 
Die Methode wurde kürzlich in einer ausführlichen Arbeit: „Die refraktome- 
trisohe Untersuchung von Milch und Sahne und ihre Verwendbarkeit in 
der Nahrungsmittelkontrolle von Baier und Neumann“ aus dem ange¬ 
führten Nahrungsmittelamt in der Zeitschrift für Untersuchung der Nahrungs- und 
Genussmittel, sowie der Gebrauchsgegenstände 1907, Bd. 13, Heft mitgeteilt. Wir 
halten uns in unserer Beschreibung vielfach an diese Veröffentlichung, bemerken aber, 
dass wir für unsere Zwecke manche Details in der Handhabung vereinfacht haben. 
Erwähnt sei noch, dass wir längere Zeit vorher die Methode aus mündlichen Mit¬ 
teilungen des Herrn Dr. Baier und seines Assistenten Herrn Dr. E. Rouchlin 
kennen gelernt hatten, denen wir dafür auch an dieser Stelle unseren verbind¬ 
lichsten Dank aussprechen möchten. 

2) S trau SS und Leva, 1. c. 

3) ln unserer Publikation über diesen Gegenstand (1. c.) haben wir noch das 
Gerb ersehe Verfahren neben dem refraktomctrischen angewandt und beschrieben. 
Wir sind aber aus praktischen Gründen immer mehr von dem ersteren zurückge- 
kornmen und haben es schliesslich ganz aufgegeben. Denn es erfordert ungefähr die¬ 
selbe Zeit zu seiner Ausführung, ist aber weniger sauber und, was besonders schwer 
ins Gewicht füllt, es waren die damit gewonnenen Resultate für unser Probefrüh¬ 
stück weniger genau, indem die Werte stets niedriger als mit anderen Methoden 
(Refraktometer, Gottlieb, Soxhlet) ausfielen. Bei höheren Fettwerten war der 
Unterschied nicht schwerwiegend, bei niedrigen Fottwerten aber betrug derselbe oft 
die Hälfte. 
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7. Aether (spez. Gewicht 0,720), durch ümschütteln mit Wasser zu sättigen 
(auf Liter Aether etwa 50 ccm Wasser), 

8. eine Kupferkalilösung von folgender Zusammensetzung: 

500 ccm 50prozentiger Kalilauge, 

250 ccm destilliertem Wasser, 

250 ccm Glyzerin und 

120 g Kupferkarbonat, welch’ letzteres erst mit dem Glyzerin anzureiben ist. 

Die Fettbestimmungen selbst gestalten sich nach dem bisher von uns 
geübten Vorgehen, das sich von dem Wollnyschen nur durch einige wenige Ab¬ 
weichungen unterschied, folgen dermassen: 

In 2 Milchfläschchen — wir führten der Sicherheit halber an jedem Material 
immer zwei gleichzeitige Bestimmungen aus — giesst man je 20 ccm des durch 
ümschütteln — auf dieses ist grosse Sorgfalt zu verwenden — gut 
durchgemischten Materials; dazu kommen 3 Tropfen Eisessig‘) und 1 ccm der 
Kupferkalilösung. Nachdem man dann die zugestöpselten Fläschchen ca. 3 Minuten 
lang ganz zart durchgeschüttelt hat, fügt man 4 ccm Aether2) hinzu, stöpselt rasch 
wieder zu und schüttelt etwa 5 Minuten lang kräftig durch und zwar entweder mit 
der Hand, wobei man die Fläschchen, um sie nicht zu sehr zu erwärmen, am besten 
in ein Tuch einhüllt, oder mit Hilfe eines Schüttelapparates^). Die Proben werden 
dann mindestens 5 Minuten lang zentrifugiert, wozu sehr gut die Gerb ersehe 
Zentrifuge verwandt werden kann. Es bildet sich dabei eine sehr schöne Fettäther¬ 
schicht, die meistens ganz klar und oft grünlich oder gelblich gefärbt ist. Um diese 
Fettätherlösung auf ihren Brechungsexponenten hin zu prüfen, lockert man den 
Stopfen des Fläschchens, legt dasselbe behutsam fast ganz vertikal, dann zurück in 
eine schräge Lage, wodurch sich eine lange Fettätherschicht bildet, und entnimmt mit 
einem für jeden Versuch reinen Glasröhrchen ein kleines Quantum von der ätherischen 
Fettlösung, das man durch die kleine OefTnung am Prismengehäuse des festge¬ 
schlossenen Refraktometers zwischen die Prismenflächen bringt. Man liest nun durch 
das Okular des Refraktometers den Skalenteil an der Schattengrenze ab, indem 
man unter Drehung der am Instrument befindlichen Trommel, an welcher eine 
Zehntelteilnng angebracht ist, die Schattengrenze so einstellt, dass sie genau mit 
einem Teilstrich der Skala zusammenfällt. Der Refraktionswert ergibt sich nun 
einerseits aus der Feststellung des Skalenteils der Schattengrenze als ganzer Zahl, 
andererseits durch Hinzuzählen der an der Trommel sich anzeigenden Zahl als Dezi¬ 
malen. Mit Hilfe der Wollnyschen Tabelle, die wir hier mitteilen, kann man dann 

1) Wir haben zuletzt den Eisessig weggelassen, weil wir uns überzeugten, dass 
derselbe entbehrlich ist. 

2) Die Aetherflasche muss vorher in Wasser von 17,5^ C gestellt werden, da¬ 
mit der daraus entnommene Aether genau diese Temperatur besitzt; widrigenfalls wird 
eben eine unrichtige Menge Aether zugefügt und die Resultate müssen ungenau werden. 

3) Nach der Wollnyschen Angabe wird zu dem Material zuerst die Essigsäure, 
dann der Aether zugesetzt, dann wird 5 Minuten geschüttelt und zuletzt wird die 
Kupferkalilösung zugefügt und drei weitere Minuten durchgemischt. Unsere kleine 
Abänderung, oder eine, wie uns scheint, nicht weniger zweckmässige andere solche, 
nämlich die Kupferkarbonatkalilösung und den Aether gleichzeitig zuzugeben und 
dann erst 5 Minuten lang zu schütteln, wodurch die Untersuchung noch mehr ver¬ 
einfacht und beschleunigt wird, haben für unser Material eine klarere und schönere 
Fettätherschicht geliefert, weswegen wir auf beide Modifikationen besonders auf¬ 
merksam machen möchten. 

4) Wir liessen uns einen solchen konstruieren, der aus einer kleinen Wasser¬ 
turbine und einer drehbaren Scheibe besteht, an der unsere Röhrchen in einfacher 
Weise befestigt werden können. 
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den Wert in Fettprozente iiinrechnen. Wenn die Schattengrenze z. B. auf Strich 32 
steht und die Trommel 6 anzeigt, so ist dies: 32,6. Man sieht nun aus der Tabelle, 
dass dies 1,13 pCt. Fett entspricht. Die ganze Fettbestimmung ist in unge¬ 
fähr 15 Minuten auszuführen und die ganze Prozedur ist von einer er¬ 
staunlichen Einfachheit, Sauberkeit uud Exaktheit, so dass jeder, der mit 
der Methode arbeitet, dieselbe rasch schätzen lernt. 

Eine kleine, aber mit nur geringer Uebung zu überwindende, Schwierigkeit 
bietet am Anfang die genaue Einstellung des Schattens am Refraktometer. Man stelle 


Tabelle für das Refraktometer. 


S.T. 

Fett 

"/o 

S.T. 

Fett 

“/o 

S.T. 

Fett 

% 

S.T. 

Fett 

% 

S.T. 

Fett 

% 

S.T. 

Fett 

®/o 

S.T. 

Fett 

% 

S.T. 

Fett 

o/o 

S.T.j^o®“ 

S.T. 

Fett 

0 ' 

20.1 


2.5,10,87 

30,1,0.86 

35,1 

1,40 

40,1 il,97 

45,12,61 

50,118.84 

55,1 

4,15 

G0,l|5,02 

65,1 5,99 

2 


2 0,38 

210,87 

2 

1,41 

211,98 

2 2,63 

2 

8,85 

24,16 

2 

5,04 

2 

6,01 

o 


30,38 

30,88 

3 1,42 

32,00 

32,64 

3 

3,87 

34,18 

3 0,06 

3 6,03 

4 


4 0,39 

40,89 

4 1,43 

42,01 

4 

2,65 

4 

3,38 

414,20 

4 5,08 

4 6,05 

5 


5 0.40 

5|0,90 

5 

1,44 

52,02 

5 

2,67 

5 

3,40 

54,21 

5 5,10 

5 6,07 

i] 

0,00 

60.41 

6 0,91 

6 1.46 

62,03 

6 

2,68 

6 

3,41 

6 4.28 

6 5,11 

6 6,09 

7 

0,01 

7 

0,42 

7 0,92 

7 1,47 


2,05 

7 

2,70 

7 

3,43 

7 

4,25 

7 

5,13 

7 

6,11 

80,01 

80.43 

8 0,93 

8 1,48 

8 

2,06 

8 2,71 

8 

3,44 

8,4,27 

8 

5.15 

8 6.13 

!)l0,02 

9 0,44 

9 0,94 

9 1,49 

9 2,07 

92,73 

9 

3.46 

94.29 

9 5,17 

9 6,15 

21.0 0,03 

2(i.00.4.5 

31,0 0,95 

36,0 1,50 

41,0 2,08 

46.02,74 

51.0 

3,47 

56.0 

4,30 

61,015,19 

66,0 6,18 

1 0,04 

1 0,46 

l 0,96 

1 

1,51 

12,09 

12,76 

1 

8,48 

1 

4,32 

1 5,20 

16,20 

0 

0.04 

2 0,47 

2 0,97 

2 

1,52 

22,11 

2 

2,77 

2 

3,50 

2 

4,34 

2 5,22 

2,6.22 

3 0,05 

3 

0,48 

3 0,98 

3 

1,53 

32,12 

3 

2,78 

3 

3,51 

3 

4,35 

35.24 

36,24 

4 0.00 

4 0,49 

410,99 

4 

1,54 

4 2,13 

4 

2,80 

4 

3,53 

4 

4,87 

45,26 

46,26 

5 

0.07 

5 

0,50 

51,00 

i) 

1.55 

5 

2,15 

5 

2,81 

5 

3,54 

5 

4,39 

5 

5,28 

56.28 

G0,08 

60,51 

6|1,02 

61,57 

ß 

2.16 

6 

2,83 

6 

3,56 

6 

4.41 

6 5,30 

6 6,30 

7;0.08 

7 0,52 

7 

1,03 

7,1,58 

72,17 

7 

2,84 

7 

3,57 

7 

4,42 

7 5,82 

7 

6,32 

80.09 

80,53 

.8 1,04 

8 1,59 

82,19 

8 

2.86 

8 

3.59 

8 

4,44 

85,34 

8 6,34 

9 0,10 

90,54 

9!1,05 

9 1,60 

9 2,20 

9 

2.87 

913,61 

9 

4,46 

915.36 

9 6.36 

•22.0 0,11 

27.0 

0.55 

32.01,06 

37,011,61 

42,02,21 

47,0 

2,88 

52.03,63 

57.0 

4,47 

62,015,88 

67.06,39 

1 0,12 

l 

0,56 

1 1,07 

lil,62 

l|2,22 

1 

2,90 

13,64 

1 

4,49 

1 

5.39 

1 6,41 

20,13 

2 

0,57 

2 

1,08 

211,63 

2 2,24 

2 

2,91 

•23,66 

2 

4,51 

2 

5,41 

2 6,43 

30,13 

3 0,58 

3 

1,09 

311.64 

3 

2,25 

32,92 

33,68 

3 

4,52 

3 

5,43 

3 6,45 

4 0,14 

4 0.59 

4 

1,10 

41,65 

4 2,26 

42,94 

418,69 

4 

4.54 

4 

5,45 

4'6,47 

5 0,15 

0 

0,60 

5 

111 

5 

1,66 

5 : 2,28 

52,95 

5 

8,70 

5 

4,56 

5 

5.47 

5 6,49 

r.0,16 

6 

0,61 

6 

1,13 

6 

1,68 

612,29 

G2,97 

6 

3,72 

6 

4.58 

6 

5.49 

6 6,51 

7 

0,17 

7 

0,62 

7 

114 

7 

1,69 

7 

2,30 

72,98 

7 

3,73 

7 

4,60 

7 

5,51 

76,53 

8 0,17 

8 0.63 

8 

1,15 

8 

1,70 

82.32 

83,00 

8 

3.75 

8 

4,61 

8 5,53 

86,55 

9 0.18 

910.64 

9 

1,16 

9 

1,71 

92,33 

9301 

9 

3.77 

9 

4,63 

9'5,55 

9 6,57 

23.00,10 

28.00,65 

33.0 

117 

38,0 

1,72 

43,02,84 

48.013,02 

53.0 

3,79 

58.04,65 

63,0 5,57 

68,06.60 

1 0,20 

1 

0,66 

1 

1,18 

l 

1,78 

112,35 

1 

3.04 

1 

3.80 

114.66 

1 5,59 

] 6,62 

2 0,21 

2 

0,67 

2 

1,19 

2 

1.75 

2 2,37 

2 

3,05 

2 

3.82 

9 

4.68 

2 5,61 

2 6,64 

3 0.21 

3 

0,68 

3 1,20 

3 

1,76 

3 2,38 

3 

3.07 

33,84 

3 

4,70 

315,63 

3!6.66 

4 0.22 

4 

0,69 

41,21 

41,77 

42,39 

4 

3,08 

43,86 

4 

4,72 

45,65 

416,68 

5 

0.23 

5 

0,70 

5 

1,22 

5 

1,78 

5 2,41 

D 

3,10 

5 

3.87 

5 

4,74 

5 5,67 

56,71 

6 0,24 

6 

0,71 

6 

1.24 

6|1,79 

6 2,42 

6 

3,11 

G8,89 

6 

4,76 

65.69 

66,73 

7 

0,25 

7 

0,72 

7 

1,25 

7 1,81 

7|2,48 

7 

8,13 

7 

3.91 

7 

4,77 

7,5,71 

7 

6,75 

8 0,25 

8 

0,73 

81,26 

8 1,82 

8 2,45 

8 

3,15 

8 

3,93 

8 

4,79 

85,73 

86,77 

9 0.20 

9 

0,74 

9ll,27 

9 1.83 

92,46 

9 

3,16 

913,94 

8 

4,81 

9|5,75 

96,79 

24.0 0.27 

29,0 

0.75 

34,0,1,28 

39,01,84 

44 , 02,47 

49,0 

3,17 

54.0|3,96 

59.0 

4.83 

64,015,77 

69.0 6,82 

1 0.28 

1 

0,76 

1 1,29 

1 l,8o 

12.48 

1 

3,19 

1 

3,98 

1:4.84 

li5,79 

16.81 

2 0,29 

2 

0,77 

21,80 

2 1,87 

2 2,50 

2 

3,20 

2 

3,99 

2'4,86 

25,81 

26,86 

3 0,29 

3 

0,78 

31,31 

3il,88 

3 2,51 

3 

3,22 

3 

4,01 

314,88 

3>.83 

3 

6.88 

4 0,30 

4 

0,79 

4 1.32 

4 1,89 

42.52 

4 

3,23 

4 

4,03 

44.90 

4 5,85 

4 

6,90 

5 

0.31 

5 0,80 

5 

1,33 

5 1.90 

5i2,54 

0 

3,25 

5 

4,05 

5 

4,92 

5'5.87 

5 

6,93 

6 0.32 

G0.81 

61.35 

6 1,91 

6 2,55 

6 

3,26 

6 

4,07 

64,93 

6'5,89 

6 6,95 

7 

033 

7 

0,82 

7 

1.36 

7 1.92 

7 

2,56 

7 

3,28 

74,08 

74,95 

7 5,91 

7 

6,99 

8 0,34 

810.83 

81,37 

81,94 

82,57 

8 

3.29 

84,09 

8 4,97 

8 

5,98 

8 

7,01 

9 0,35 

9 0.84 

9:i.38 

9 1,95 

9 2 59 

9 

3,31 

94,11 

9 4,99 

9|5,95 

9 

7,08 

•i.VO 0.30 

:;o.n'o.8r> 

35,0 1,39 

40,0 1,96 

45.0 2,60 

50.0'3,32 

1 

5.5.0'4.13 

1 

60.0 

5.01 

65.0 5,97 

70.0 

7.04 


Goi.igle 


; 

Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Untersuchungen über die Motilitüt des menschlichen Magens nsw. 


167 


nicht auf die erste graue verwaschene Linie, sondern auf den tiefen dunklen Schatten 
ein. Ist der Schatten nicht scharf abgegrenzt, so liegt ein fehlerhaftes Arbeiten vor, z.B. 
dadurch, dass man ausser der Fettätherschicht trübe Massen auf die Prismen gebracht 
hat. In einem solchen Falle wiederhole man diesen Teil der Untersuchung, eventuell 
zentrifugiere man nochmals die Röhrchen, um eine klarere Fettätherschicht zu erhalten. 

Die Temperatur soll genau auf dem 0-Punkt des nach Wollny konstruierten 
Thermometers am Instrument') stehen, was 17,5® C entspricht. Die exakte Beachtung 
dieses Momentes bei der Untersuchung können wir nicht unterlassen, noch ganz be¬ 
sonders zu betonen. Am einfachsten und auch vollkommen befriedigend regelt man 
die Temperatur, indem man aus einem in einem Stativ befestigten Glastrichter je 
nach der Aussentemperatur entweder etwas kälteres oder wärmeres Wasser zufliessen 
und dasselbe schneller oder langsamer wieder abfliessen lässt. Eines besonderen 
Apparates, wie solche vielfach hierzu angegeben sind, kann man so vollständig entraten. 

Die Prismen flächen sind nach jeder Ablesung mit Hilfe eines Woll- und dann 
eines Leinenläppchens oder mit japanischem Papier sorgfältig zu reinigen. Zur 
Wiederholung der Ablesung aus demselben Fläschchen ist es notwendig, dasselbe 
sehr rasch nach der ersten Entnahme der Fettätherlösung wieder zu verkorken. Zwei 
Ablesungen aus jedem Fläschchen genügen vollständig. 

Eine absolute Vorbedingung für ein exaktes Arbeiten mit dem Refraktometer ist 
die genaue Einstellung der Skala des Instrumentes auf den Nullpunkt der Tabelle für 
den bei der Analyse verwandten w^assergesättigten Aether, Es kann sich nämlich die 
Skala des Refraktometers verschoben haben oder der Aether kann verunreinigt sein. 
Die Prüfung, die kaum eine Minute in Anspruch nimmt, geschieht so, dass man einige 
Tropfen destillierten Wassers zwischen die Prismenflächen bringt, wonach die Grenz¬ 
linie des Schattens mit dem Nullpunkt der Skala übereinstimmen muss. Ist dies nicht 
der Fall, so wird die Stellschraube gelockert und man dreht unter Festhalten der mit 
Teilstrichen versehenen Trommel so lange das anliegende gekerbte Rädchen herum, 
bis der Nullpunkt der Skala mit der Grenzlinie haarscharf zusammenfällt; hernach ist 
die Stellschraube wieder festzudrehen. Der wassergesättigte Aether muss in diesem 
richtig eingestellten Instrument dann die Zahl 20,6 ergeben, was nach der Tabelle 
0 Fett entspricht. Stimmt dies nicht, so ist der Aether verunreinigt oder unbrauchbar. 

Was die Genauigkeit der Methode für die Milch betrifft, so ist dieselbe über 
jeden Zweifel festgestellt worden. Für unser Material haben wir ausgedehnte Kontroll- 
untersuchungen mit den Fettbestimmungsmethoden nach Soxhlet und Gottlieb 
vorgenommen und eine meistens genügende üebereinstimmung feststellen können, 
(cf. die Tabelle unserer früheren Arbeit), doch gab uns in neuerer Zeit ein spezieller 
Punkt zu weiteren Studien Veranlassung. 

Seit un.serer ersten Publikation haben wir uns nämlich, teilweise zu¬ 
sammen mit Herrn Dr. J. E. Cook aus St. Louis, noch mit dem Problem 
der Fettspaltung beschäftigt, sowie mit der Frage, inwieweit dieselbe 
die Ergebnisse des von uns benutzten Verfahrens beeinflusst. Bei einer 
grossen Reihe von Untersuchungen unseres Materials auf Fettsäuren, die 
wir nach dem Yolhardschen Vorgang ausführten, fanden wir gewisse 
Schwierigkeiten bei der Titration. Insbesondere kam es wiederholt vor, dass 
die Titrationswerte verschieden ausfielen, je nach der angewandten Menge 
Substanz oder der angewandten Menge Aether und Alkohol. Wir gingen 

1) Dieses Thermometer pflegt ein Differentialthermometer zu sein, welches durcli 
Berücksichtigung der Korrektion es ermöglichen soll, auch bei etwas höherer oder 
tieferer Temperatur das Resultat abzulesen. Doch möchten wir entschieden empfehlen, 
auf den Nullpunkt genau einzustellen und von einer Korrektion Alistand zu nehmen. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



Ifi8 H. ST K A U SS und J. L f: VA, 

deshalb in einer weiteren Reihe von Fällen so vor, dass wir an 60 bis 
80 g genau abgewogenen und darauf eingedampften Materials die Aether- 
extraktion nach Soxhlet Vornahmen, dann einen Teil des Aethers ver¬ 
dunsteten, den Rest mit einer gleichen Menge säurefreien Alkohols ver¬ 
setzten und unter Benutzung von Phenolphthalein als Indikator titrierten. 
Auf dieselbe Weise bestimmten wir auch die Menge der Fettsäuren in 
unseren Fettzwiebäcken, indem wir jedesmal 5 g Substanz im Soxhlet- 
schen Apparat extrahierten. 

Die hierbei gefundenen Werte für den Zwieback waren folgende: 


Gewicht der 
untei-suchten 
Substanz 

Fettgehalt 
nach Soxhlet 
in g 

Azidität des 
Aether- 
extraktes 
+ Alkohol aa 
in VioN-Lauge 

Gehalt an 
Fettsäuren 
in Milligr. D 

Fettspaltung 
in pCt.2) 

^ g 

0,554 

0,8 ccm 

20,24 

3,9 


0,5764 

0,7 ccm 

17,71 

3,03 


0,5633 

1,4 ccm 

35,42 

6,6 

T 

0,5821 

1,1 ccm 

27,83 

5,03 

r* 

0,550 

1,3 ccm 

32.89 

6,3 


0,558 

1,0 ccm 

25,30 

4,8 


Hieraus ergibt sich als Mittel für unseren Fettzwieback ein Gehalt 
an gespaltenem Fett von 5 pCt. tgenau 4,95 pCt.). 


Die Werte für unser ausgehebertes Material waren folgende: 


Gewicht der 
untersuchten 

Substanz 

Fettgehalt 
nach Soxhlet 
in g 

Azidität des 
Aether- 
extraktes 
+ Alkohol aa 
in VtoN-Lauge 

Gehalt an 

Fettsäuren 
in Milligr. 

Fettspaltung 
in pCt. 

Fettspal tuDg 
nach Abzug 
von 5pCt. Fett¬ 
spaltung des 
Fettzwiebacks 

70,48 

0,6231 

3,2 ccm 

80,96 

13,6 

8,6 pCt. 

8.5,76 

0,7357 

3,6 ccm 

91,08 

13,0 

8,0 pCt. 

61,96 

0,6245 

3,8 ccm 

96,14 

16,1 

l\,l pCt. 

72,40 

0,2793 

1,6 ccm 

40,48 

15,2 

10,2 pCt. 

71,84 

0,3120 

1,2 ccm 

30,36 

10,2 

5,2 pCt. 

80,06 

0,4442 

2,8 ccm 

70,84 

16,7 

11,7 pCt. 

77,74 

0,8392 

5,7 ccm 

144,21 

18,0 

13,0 pCt. 

71,90 

0,4330 

2,8 ccm 

70,84 

17,0 

12,0 pCt. 

75,48 

0,4911 

3,1 ccm 

78,43 

16,7 

11,7 pCt. 


1) 1 ccm VlO Normalalkali vermag durchschnittlich 25,3 mg der aus dem 
ßutterfett durch Spaltung des Neutralfettes entstehenden Fettsäuren zu binden (cf. 
Seiler, Arch. f. klin. Mediz., Bd. 72). 

2) Diese Zahlen sind durch Division der berechneten Fettsäurewerte durch die 

Werte für die Fettsäuren, die aus dem Butterfett bei vollständiger Spaltung entstehen 
würden, gew^onnen. 100 Teile Butterfett liefern bei vollständiger Spaltung ca. 95 Teile 
Fettsäuren (Seiler 1. c.). Finden wir z. B. bei Soxhlet 0,554 g Fett und bei der 
Titration 20,24 mg Fettsäuren, so ist die Rechnung folgendermassen auszuführen: 
Die 0,554 g Fett bestehen aus 533,76 mg Fett und 20,24 mg Fettsäuren, bei voll¬ 
ständiger Spaltung würden also daraus entstehen: 507,07 20,24 = 527,31 mg 

Fettsäuren und da wir 20,24 mg gefunden haben, so entspricht dies einer Fettspaltung 
von 3,9 pCt. 
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Das Mittel für die Fettspaltung ist in diesen Fällen 15,2 bzw. 
10,2 pCt. Höhere Werte fanden wir nur in folgenden 3 Fällen: 


Name und 
Material 

Gewicht der 
Substanz 

Fettgehalt j 
nach Soxhlet! 

1 

Azidität des j 
Aether- 
exIraktos i 

Gehalt an ! 
Fettsäuren 
in mg ! 

Fettspaltung 
in pGt. 

Nach Abzug 
der 5 pCt. 

Fettwert er¬ 
mittelt durch 

Refrak¬ 

tion 

Soxhlet 

Rose 

64,85 

0,3420 

2,55 

64,5 

19,6 

14,6 

0,46 

0,529 

Pertziak 

60,12 

0,2750 

2,1 

53,1 

20,2 

15,2 

0,38 

0,457 

— 

82,0 

0,4330 

3,2 

80,9 

19,7 

14,7 

0,41 

0,528 


Der Durchschnittswert sänatlicher Fälle beträgt also 16,3 pCt. bzw. 
11,3 pCt.^). Um den Einfluss der Fettspaltung auf den Ausfall der mit 
dem Wollnyschen Verfahren ermittelten Fettwertc noch genauer 
studieren zu können, stellten wir noch vergleichende Untersuchungen an 
Material an, bei welchem künstlich eine erhöhte Fettspaltung erzeugt 
wurde. Zu einem dieser Versuche benutzten wir den Mageninhalt eines 
Falles von Apepsia gastrica, bei dessen Gewinnung Dünndarminhalt 
(gallige Färbung!) in den Magen zurückgeflossen war und in 2 anderen 
Versuchen Hessen wir die betr. Mageninhalte längere Zeit im ßrutschrank 
stehen, um dem fettspaltenden Ferment möglichst ausgiebige Gelegenheit 
zur Wirkung zu geben. Die betr. Versuche ergaben folgendes: 


Material 

Gewicht der 
Substanz 

Fettgehalt 
nach Soxhlet 

Azidität des 
Aether- 
extraktes 

5=: ö 
ei <ü 

b ^ 

-M 3 c 

Cü cri 

'*-» c 

rb CJ 
w ^ 

bD 

a 

eö ^ 

^ fl 

■4-a 

(U 

tiD . 

S o 

^ »o 

1 " 

Fettwi 

mitteil 

ei a 

p:; 

5rt er- 
t durch 

-4^ 

— 

X 

o 

Cß 

Inhalt von Apepsia 
gastr. mit Galle etc. 

40,0 

0,3053 

5,9 

149,3 

50,3 

45,2 

0,40 

0,763 

Brutofenversuch I 

60,0 

0,3891 

6,8 

172,0 

45,3 

40,3 

0,33 

0,648 

Brutofenversuch II 

40,0 

0,3234 

8,45 

213,7 

66,2 

61,2 

0,31 

0,808 


Aus diesen Versuchen ergibt sich, dass bei hohen Graden von Fett¬ 
spaltung tatsächlich beachtenswerte und bei sehr starker Fettspaltung 
sogar recht erhebliche Unterschiede zwischen den nach dem Wollnyschen 
Verfahren und demjenigen von Soxhlet ermittelten Fettwerten vor¬ 
handen sind, doch sind die Differenzen bei den meist niedrigeren 
Fettspaltungsgraden so gering, dass sie praktisch keine Rolle 
spielen, wie folgende Tabelle zeigt, in welcher die Werte für die gc- 


1 ) Bei dem Sahlischen Mehlsuppenprobefrühstück berechnet Seiler (1. c.) 
das Mittel der Fettspaltung zu 6,3 pCt. Unser eigener mit dem Soxhlet-Verfahren 
ist sicher grösser ausgefallen, als der Wert für die Fettspaltung im Magen selbst 
ist, da die Spaltung noch während des Eindampfens sicher noch einige Zeit an- 
dauwte! 
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II. STRAUSS und .1. LEVA, 

samte Fettspaltung zu ermitteln sind, wenn man den betr. Werten noch 
5 pCt. hinzufügt: 


Fettgehalt 
Refraktometr. 
Methode 
in pCt. 

Fettgehalt 
Soxhiet'sche 
Methode 
in pCt. 

Fettspaltung in pCt. 
nach Abzug der 
Fettspaltung des 
Fettzwiebacks 

0,89 

0,884 

8,G pCt. 

0.84 

0,858 

8.0 pCt. 

0,45 

0,434 

.0,2 pCt. 

0,97 

1,008 

11,2 pCt. 

0,5G 

0,602 

12.2 pCt. 

0,G1 

0,651 

1L8 pCt. 


Der Grund, warum bei hohen Werten für die Fettspaltung grössere 
Differenzen zwischen den Ergebnissen des Wolln 3 'schen und Soxhletschen 
Verfahrens zu Tage treten, ist darin gelegen, dass beim Wolliu"sehen 
Verfahren die Fettsäuren verseift werden und infolgedessen 
der Bestimmung entgehen. Selbst für die Milcht trifft letzteres 
bis zu einem gewissen Grade zu. Da also die Benutzung des Wollny- 
sehen Verfahrens für unseren Zweck mit beachtenswerten Fehler¬ 
quellen verbunden ist, sobald die Werte für die Fettspaltung mehr als 
etwa 15 pCt. betragen — was nach unseren bisherigen Untersuchungen 
indessen nur in der Minderzahl der Fälle vorzukommen scheint —, 
so versuchten wir in der Weise zum Ziele zu kommen, dass wir die 
Kupfer-Kalilösung wegliessen, sonst aber nach Wollny verfuhren. Es 
trat jedoch hierbei ein Fehler zutage. Ohne Hilfe der Kalilauge bleibt 
nämlich ein gewisser Teil des Aethers in der untenstehenden Flüssigkeit 
in Lösung, während das mit Aether gesättigte Wasser keine Spur von 
Fett löst. Die Fettätherschicht ist infolgede.ssen kleiner und enthält im 
Verhältnis viel mehr Fett und die Refraktometerzahlen werden dadurch 
zu hoch. Wir kamen infolgedessen auf den Gedanken, mehr als 4 ccm 
Aether zu nehmen, wie es Wollny für sein Verfahren vorgeschrieben hat 
und sind nach vielfachem Hin- und Herprobieren bei der Verwendung von 
4,3 ccm Aether — ohne Benutzung der Kupfer-Kalimischung — stehen 
geblieben, weil wir in den bisher ausgeführten Versuchen bei einem 
solchen Vorgehen recht befriedigende Resultate erhielten, selbst wenn die 
Fettspaltung nicht gering war. Dies zeigt u. a. folgende Tabelle: 


Soxhlet 

Aether (4,3) 

Fettspaltung 

pCt. 

0,457 

0,445 

20,2 

0,528 

0,50 

19,7 

0,648 

0,64 

45,3 

0.763 

0,76 

50.3 

1.030 

1,07 

14,4 


1) Naumann, Ueber die Untersuchung der Milch auf Fettgehalt mit dem 
Wollny scheu .Milchfettrefraktometer, Milchzeitung 1900, No. 4—C. 
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Wir sind z. Zt. damit beschäftigt, diese Versuche fortzusetzen und 
hoffen nach Erweiterung unserer diesbezüglichen Untersuchungen und 
Erfahrungen noch einmal auf die Frage zurückzukommen. Denn wenn 
sich unser neues Vorgehen in dem Masse bewähren sollte, wie es z. Zt. 
den Anschein hat, so ergiebt sich hierdurch nicht bloss eine Verminderung 
der Fehlerquellen und eine technische Vereinfachung der Methode, 
sondern es lässt sich auch durch einen Vergleich der Ergebnisse der mit und 
ohne Kupfer-Kalilösung ausgeführten Bestimmungen auch eine einfache 
refraktometrische Methode zur quantitativen Bestimmung^ 
des Fettsäuregehaltes von Mageninhalten gewinnen. Die ver¬ 
einfachte Methode würde also darin bestehen, dass wir 20 ccm Material 
mit 4,3 ccm Aether versetzen und 5 Minuten schütteln, sowie 5 Minuten 
zentrifugieren, ehe wir die refraktometrische Untersuchung ausführen. 

Die in folgendem zu besprechenden Ergebnisse unserer Untersuchungen 
sind noch nicht mit der z. Zt. in der Ausbildung befindlichen Modifikation 
unseres Verfahrens ausgeführt, sondern nach dem Vorgehen angestellt, 
wie cs im Anfang dieser Arbeit beschrieben ist. Dieses Vorgehen bringt 
zwar — wie bereits erörtert ist — für Fälle von hoher Fettspaltung 
gcwi.ssc Fehlerquellen mit sich, es fallen aber diese. Fehlerquellen 
bei der von uns gewählten Breite der Grenzen zwischen den 
einzelnen Funktionsstörungen nicht schwer in die Wagschalc. 
Jedenfalls beeinflussen sie die von uns gezogenen prinzi¬ 
piellen Schlüsse kaum in beachtenswerter Weise. 

Mit dem von uns angewandten Verfahren, bestehend aus: Ko¬ 
rinthenprobe, Fettzwiebackfrühstück, Ausheberungen in zwei Portionen, 
Restbestimmung, mikroskopischer Untersuchung, Ermittlung des Schich- 
tungsquotienten, Aziditätsbestimmung und Bestimmung des Fettrestes, 
lassen sich zahlreiche Fragen der Sekretion und Motilität gleichzeitig 
und in relativ einfacher Weise untersuchen und es lässt sich durch eine 
kritische Würdigung und durch eine vergleichende Betrachtung der Er¬ 
gebnisse der einzelnen hier genannten Prozeduren eine umfassendere 
Funktionsprüfung des Magens erreichen, als dies mit dem gewöhn¬ 
lichen Probefrühstück der Fall ist. Da mit Ausnahme des fetthaltigen 
Probefrühstücks und der Bestimmung des Fettrestes das übrige Ver¬ 
fahren von dem einen von uns (Strauss) und seinen Schülern 
(Tuchendler, Schüler u. a.) schon wiederholt besprochen worden ist, 
so können wir in bezug auf die übrigen Punkte auf die betreffenden 
Publikationen^) verweisen und werden hier Einzelheiten nur insoweit be- 

1) Ausser den oben erwähnten Publikationen siehe noch: 

Strauss, Berliner Klinik 1899, Heft 5. — Deutsches Archiv für klinische 
Medizin, Bd. 56. — Mitteilungen aus den Grenzgebieten 1903, ßd. 12. — Diese 
Zeitschrift 1904, Bd. 53. — Deutsche Klin., Bd. 5, Vortr. 13. — Berliner klin. 
Wochenschrift 1903, No. 25; 1904, No. 27. — Deutsche medizinische Wochenschrift 
1907, No. 15 u. a. 1). — .Strauss und Aldor, Zeitschrift für diätetische und 
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sprechen, als cs uns für die vorliegenden Betrachtungen erforderlich er¬ 
scheint. 

Das von uns benützte Fettzwiebackfrühstück ist wohlschmeckend 
und ebenso leicht zu beschaffen, wie irgendein künstliches Nährpräparat 
und gibt einerseits einen genügenden Reiz für die Sekretion ab, anderer¬ 
seits gestattet es durch die Ermittelung des Fettrestes ein genaues Urteil 
über die motorische Kraft des Magens. Es vereinigt so die Eigen¬ 
schaften des bewährten Ewald-Boasschen Probefrühstücks mit den- 
^jenigen des für die Prüfung der Motilität sehr geeigneten, weil vom 
Magen nicht resorbierbaren, Fettes. Weiterhin Hesse es auch eine Be¬ 
rechnung des zum Probe-Ingestum erfolgten Flüssigkeitszuwachses 
zu und zwar auf Grund folgender Erwägung. Wenn die Menge des In- 
gestums 400 ccm Tee -f 50 g Zwieback, also praeter propter 450 ccm 
Masse beträgt, so muss aus der durch Formelberechnung ermittelten 
Menge des Gesamtinhalts V ein Teil dem Flüssigkeitszuwachs und ein 
Teil dem Rest des Probe-Ingestums entsprechen. Da der Rest des 
Probe-Ingestums sich zur Zufuhr verhält, wie der ursprüngliche Fett¬ 
gehalt (= ca. 5,6 g) zum restlichen Fettgehalt (= f), .so ist der Flüssig- 
V_450 . f 

keitszuwachs = —t „ ' =V — 80. f. Natürlich ist eine solche 

5,0 

Berechnung, die schon Sahli in gleicher Form angestellt hat, aus meh¬ 
reren Gründen nur approximativ. Insbesondere ist der tatsächliche 
Flüssigkeitszuwachs grösser, denn ein Teil von ihm ist ja durch die mo¬ 
torische Tätigkeit des Magens in den Darm befördert worden. Deshalb, 
sowie auch aus anderen Gründen (Schichtung im Magen etc.) verzichten 
wir hier auf diesbezügliche Ausrechnungen. 

Wenn wir den 1 '* p . c im Magen verbliebenen und an die Brötchen¬ 
partikel gebundenen Fettrest allein zum Ausgangspunkt unserer Betrach¬ 
tungen über die Motilität machen, so kann es uns auch gleichgiltig sein, 
ob während des Aufenthalts unseres Probeingestums im Magen eine 
Störung der gleichmässigen Mischung der Brötchen-Fett-Reste -|- der 
Flüssigkeit stattgefunden hat oder nicht, da die Flüssigkeit selbst nach 
unseren Untersuchungen kaum etwas von dem Fette enthält. Dass eine 
solche Entmischung sehr erheblich ist, dürfte jedoch kaum anzunehmen 
sein, da wir durch die Bindung des Fettes an die Brotmasse relativ 
einfache Verhältnisse haben. Im übrigen liegen bei den Methoden von 
V. Mering und Schüle, bei welchen ja auch die Menge des im 
Magen verbliebenen ungelösten Restes als Indikator für die Motilität 
benutzt wird, die Dinge auch kaum anders. Dass der von uns ge¬ 
wählte nicht zu hohe Fettgehalt des Probefrühstücks eine Verwendbarkeit 
für die Zwecke der Sekretionsprüfung kaum irgendwie stört, darüber 


phys. Therapie, Bd. 1, Heft 2. — Schüler, Deutsche medizinische Wochenschrift 
IIHIO, No. l‘J. 
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gaben uns ausgedehnte an anderer Stelle mitgeteilte Kontrollunter- 
suchungen Aufschluss. Obwohl das Fett, wie bekannt, die Azidität des 
Magensaftes etwas herabsetzt, fanden wir, dass bei der von uns ge¬ 
wählten Fettmenge der Unterschied nicht wesentlich in Frage kommt. 
Und selbst wenn eine Hemmung der Sekretion stattfände, so würde hier¬ 
durch die Benutzbarkeit der Methode nicht in Frage gestellt werden, da 
es sich ja um Vergleichsuntersuchungen handelt, die mit ein und dem¬ 
selben Massstab angestellt sind. 

Das Fett ist bekanntlich schon früher für die Prüfung der motorischen Kraft des 
Magens empfohlen worden. So wurden reines Oel von G.Klemperer ^), Oel- bezw. Ei¬ 
gelbemulsionen 2 ) von Mathieu, v. Mering und H. Strauss empfohlen. Diese Me¬ 
thoden haben aber aus verschiedenen Gründen keine grosse Verbreitung finden können. 
Auch die ingeniös erdachte Methode der fetthaltigen Mehlsuppe von Sahli®) hat sich 
aus Gründen, die wir an anderer Stelle erörtert haben, nicht recht einbürgem können. 
Die betreffenden Methoden waren auch nur zum Teile geeignet, gleichzeitig auch 
ein Urteil über das Verhalten der Sekretion zu gestatten. Was die übrigen zum Nach¬ 
weis geringgradiger Formen von Motilitätsstörung empfohlenen Methoden betrifft, 
so lassen sowohl die v. Le übersehe Methode als die sogenannten Restbestimmungs¬ 
methoden a priori kein Urteil über die Frage zu, ob eine nachgewiesene Vermehrung 
des Rückstandes durch die herabgesetzte motorische Kraft des Magens oder durch eine 
Hypersekretion oder durch eine Kombination beider Vorgänge bedingt ist. Auch die¬ 
jenige Form der Rückstandsermittelung, bei welcher nur das feste — nicht auch das 
flüssige Material — der Berechnung zu Grunde gelegt wird (v. Mering, Schüle, 
Strauss, Elsner etc.), ist nicht genau, weil für die Menge des Rückstandes eines 
Materials, welches der Verdauung zugänglich ist, das Verhalten der Sekretion nicht 
gleichgiltig ist. Denn es leuchtet ohne weiteres ein, dass von einem beliebigen In- 
gestum bei Subazidität weniger gelöst wird, als bei Hyperazidität. Auch für die 
Schichtung ist das Verhalten der Sekretion nicht gleichgiltig, insofern sich schlecht 
verdaute Mageninhalte (wohl hauptsächlich wegen des noch vorhandenen Kleber¬ 
gehalts des Pf.) schlechter schichten als gut verdaute Mageninhalte. 

Bei normal funktionierender Motilität fanden wir für den 
Fettrest in zahlreichen Fällen Werte, die sich zwischen 0,8 
und 2 g Fett bewegten und selten bis 2,5 g betrugen. Die 
Zahlen zwischen 2 und 2,5 g möchten wir einstweilen als auf der Grenze 
liegend bezeichnen. Sie mögen manchmal noch einer normalen Motilität 
entsprechen, häufig scheinen sie aber doch schon eine geschwächte Mo¬ 
tilität anzuzeigen. Die Grenze zwischen gesund und krank ist auch hier 
nicht eine absolut scharfe, sondern zeigt auch hier eine gewisse Breite. 
Zahlen zwischen 2,0 bezw. 2,5 und 3,5—4,5 sprechen für eine 
geschwächte Motilität und Zahlen von 3,5—5,3 zeigen eine 
stärkere Form von motorischer Störung, d. h. eine solche Form an, 
bei welcher man meist — und zwar namentlich dann, wenn es sich 
um eine kontinuierliche Form der Motilitätsstörung handelt — nüchternen 


1| Klemperer, Deutsche med. Wochenschr. 18S8, No. 47. 

2) Mathieu, Arch. f. Verdauungskrankh., Bd. 1. 

3) Sahli, Lehrb. d. klin. Untersuchungsmeth. 19(l2. 
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Rückstand vorfindet^). Fettwerte unter 0,8 dürfen nach unseren 
Erfahrungen im Sinne einer Hypermotilität gedeutet werden. 

Mit voller Absicht vermeiden wir Bezeichnungen, wie das Wort 
Atonie, weil diesem Begriffe, wie der eine von uns an anderen Stellen^) 
auseinandergesetzt hat, von den verschiedenen Autoren nicht ein gleich¬ 
artiger Inhalt beigelegt wurde, sodass er die Verständigung nicht er¬ 
leichtert, sondern erschwert, und schlagen auf diesem Gebiete, um Ver¬ 
wechselungen zu vermeiden, folgende Ausdrücke vor: für die normale 
Motilität: Eukinese, tür gesteigerte Motilität: Hyperkinese, für 
leichtere Formen der Motilitätsherabsetzung: Hypokinese und für die 
schweren Grade der motorischen Störung mit nüchternem Rückstand: 
Phaulokinese®). 

Wir haben mit der hier beschriebenen Methode bis jetzt gegen 
100 Patienten untersucht, die an stärkeren oder leichteren Magen¬ 
beschwerden litten, und fanden in einer relativ grossen Zahl — gegen 
Ys der von uns untersuchten Fälle — die motorische Kraft mehr oder 
weniger herabgesetzt. Meist handelte es sich allerdings um einfache 
Hypokinesen, und zwar trafen wir letztere besonders bei herunterge¬ 
kommenen, schlecht genährten, oft auch stark neurasthenischen Patienten. 
Es waren meist schlaffe, widerstandslose Individuen und nur selten handelte 
es sich um kräftige Leute mit gutem Muskeltonus. Wir beobachteten 
Hypokinesen aus allgemeiner Adynamie neben den lokal be¬ 
dingten Formen. Einzelne Patienten zeigten einen chronischen Magen¬ 
oder Darmkatarrh. Je eine Patientin aus der genannten Gruppe litt an 
einer chronischen Cholelithiasis. Je einmal war ein Magen-Carcinom, in 
zwei Fällen Gastroptose vorhanden. Mehrfach lag ülkus oder ülkus- 
verdacht vor. Das weibliche Geschlecht überwog. Die Sekretion ver¬ 
hielt sich bei unseren Hypokinetischen sehr verschieden. Häufig bestand 
normale Azidität, in einzelnen Fällen Hyper- oder Hypazidität. Di¬ 
gestive Hypersekretion war in 2 Fällen und Apepsie in 2 Fällen vor¬ 
handen. 

1) Als Beispiele seien angeführt: 

A. Für normale Hotalität: 1,0, 1,15, 1,21, 1,23, 1,24, 1,26, 1,3, 1,42, 1,44, 
1,67, 1,7, 1,77, 1,8, 1,90, 1,94 etc. etc. 

B. Für gesteigerte Motilität; 0,.32, 0,4, 0,46, 0,6, 0,61, 0,7 etc. etc. 

C. Für sehr verdächtig auf leicht geschwächte Motilität (oder schon als 
solche anzusprechen): 2,26, 2,32, 2,41. 

D. Für sicher geschwächte Motilität: 2,5, 2,56, 2,6, 2,65, 2,72, 2,75, 2,79, 
2,9, 3,0, 3,07, 3,42, 3,43, 4,21 etc. etc. 

E. Für die schweren Grade der motorischen Störung mit nüchternem Rück¬ 
stand: 3,76, 3,9, 4,6, 4,8 etc. 

2) H. S trau SS, Beil. klin. Wochenschr. 1903, No. 26, Deutsche Klinik, Bd. 5 
und Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 53. 

.3) (f co'Xdc schlecht, unbrauchbar, untauglich (der BesclialTenheit nach und in 
Rücksicht auf die erforderlichen Eigenschaften). 
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Die Patienten, welche an Hypokinesen litten, zeigten meistens sub¬ 
jektive Beschwerden, unter welchen Druckgefühl und Aufstossen 
vorherrschten. Dabei waren alle Beschwerden bei Hyperaziden im all¬ 
gemeinen mehr ausgesprochen als bei Hypaziden und es wurden bei 
einer Kombination von Hj^Jokinese mit Hyperazidität überhaupt die 
meisten Klagen kundgegeben, die wenigsten dagegen bei guter Motilität 
und auch noch so stark herabgesetzter Sekretion. Wir sehen bei dieser 
Betrachtung natürlich von jenen stärksten Graden der motorischen Stö¬ 
rung mit ausgesprochener Stauung ab, für welche ja das Erbrechen und 
noch andere genügend bekannte Symptome charakteristisch sind. Wir 
wollen aber noch erwähnen, dass wir beim Durchsehen unserer Kranken¬ 
geschichten in einigen Fällen von Hyperkinese Heisshunger und Magen¬ 
krämpfe verzeichnet fanden. Die letztere Erscheinung trafen wir be¬ 
sonders in solchen Fällen, welche auf hämorrhagische Erosion verdächtig 
waren. 

Erst vor kurzem hat ja Kaufmann^) bei der Analysierung eines 
ziemlich grossen Materials die Ansicht ausgesprochen, dass die Hyper- 
zidität an sich keine subjektiven Störungen erzeuge und dass zur Er¬ 
zeugung der Beschwerden eine geschwächte motorische Funktion hinzu¬ 
treten müsse, wofern nicht gleichzeitig eine Hypersensibilität oder eine 
anatomische Läsion vorhanden sei. Auch wir halten die Auffassung, 
dass in der Hyperazidität als solcher nicht die alleinige Quelle der Be¬ 
schwerden zu suchen ist, für durchaus gerechtfertigt, und es hat der eine 
von uns-) ebenso wie v. Noorden*) schon früherauf die Bedeutung der 
Hypersensibilität für die Entstehung der „Hyperaziditätsbeschwerden“ 
hingewiesen. 

Wir fanden sowohl vorübergehende, transitorische, als auch 
dauernde, kontinuierliche. Formen der Motilitätsstörungen und halten 
eine solche Unterscheidung der Fälle für nicht unwichtig, schon deshalb, 
weil wir transitorische Formen des schweren Grades (Phaulokinesen) 
beobachteten, ohne dass es zu nüchternem Rückstände gekommen war. 
Ueberhaupt haben wir bei unseren Untersuchungen den Eindruck ge¬ 
wonnen, dass die motorische Funktion bei derselben Person nicht uner¬ 
heblichen Schwankungen unterliegen kann, selbst wenn man von den¬ 
jenigen Fällen absieht, in welchen eine offenkundige Veränderung des 
Grundleidens (Pylorusstenose etc.) eine ohne weiteres verständliche 
Besserung oder Verschlimmerung der motorischen Funktion des Magens 
erzeugt hatte. Es schienen uns die Schwankungen sogar stärker zu sein, 
als die bei der Sekretion vorkommenden. Meist war es allerdings so, dass, 
wenn ein Patient Eukinese oder Hypokinese zeigte, er die.se im Laufe 

li Kaufmunn, Oiese Zeitsclir. liKKs, Bd. .57. 

2) cf. H. Strauss, deutsche Klinik, Bd. i>. 

■i) V. Noorden. Diese Zeitsclir. Bd. .53. 
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Wiederholt notersoehte Patienten. 

A. Eukinesen. 


Name 

Diagnose 

Beschwerden 

Se¬ 
kretion 
freie 
^^1 HCl 

Fettrest 

1 Restb. 

Schicht 1 
Quotient 

Mikroskop, u. nüchterner 
Befund 

1 

Datum 

Frau 

Digest. Hyper- 

Magen- 

86 

46 

0,6 

_ 

18 pCt. 

nichts besonderes 

19. 12. 

W. 

Sekretion; 

krämpfe, 







06 

610 

Hyperazidität 

Druck nach 

39 

13 

1,24 

340 

38 pCt. 


19. 3. 



Essen, 







07 



Schmerzen, 










Aufstossen 






1 


Frl.Dr. 

Gastroptosc; 

Erbrechen, 

36 

15 

1,8 

133 

60 pCt. 

do. 

9. 11. 

247 

Asth. univers. 

nervöse Be¬ 







06 


Vasomot. 

schwerden 

32 

12 

2,2 

— 

— 


14. 5. 


Blässe; 








07 


Darmneurose 









Frau 

Achylia 

Schmerzen, 

12 

0 

2,26 

137 

80 pCt. 

do. ' 

26. 2. 

W. 

gastrica 

Drücken und 

10 

0 

2,33 

203 

46 pCt. 


25. 3. 

277 


Brennen vor 










und nach dem 










Essen 









B. Konstante Hypokinesen. 


bVl. H. 

Gastritis, 

Schmerzen in 

14 

0 

2,75 

190 

45 pCt. 

nichts besonderes 

475 

subazida 

der Magen¬ 

27 

0 

2,64 

148 

56 pCt. 



Hypokinese 

gegend, 

Sodbrennen, 

Herzklopfen 







bVl. T. 

Hypokinese 

Druck nach 

51 

21 

3,07 

242 

60 pCt. 

Nüchtern: eine Spur | 

75 

Essen, 

43 

15 

4,21 

375 

52 pCt. 

Sekret. Mikrosk.: nichts 



Schmerzen im 

46 

22 

5,0 

400 

50 pCt. 

Pathol. ' 



Epigastr. 
früher Blut¬ 




i 





brechen. Ope¬ 
ration (Gastro¬ 
enterostomie?^ 






1 

L. 

Digestive Hy¬ 

Keine direkten 

45 

28 

2,5 

330 

33 pCt. 

Nüchtern: leer. 

756 

persekretion, 

Magen- 

44 

23 

2,5 

190 

28 pCt. 

Mikrosk.: keine Sarzine i 


Hypokinese 

bcschwerden, 

nervöseKlagen 





oder Hefe. 

1 


K. 

K on tinuier- 

Schmerzen im 

46 

26 

3,42 

760 

37 pCt. 

Nüchtern: 150ccm, schlei¬ 

468 

liche Hyper¬ 

Magen; kein 

44 1 

18 

2,65 

250 

53 pCt. 

mige, 2 schichtige Flüssig -1 


sekretion, 

Erbrechen. 

46 

1 27 

2,79 

445 

30 pCt. 

keit. CtA= 32 fr.HGl=21. 


Hypokinese 

Ulcus ventr. 






Nüchtern: 120ccm, grün¬ 



gehabt. 






liche, etwas schleimige 



Abmagerung. 

1 

1 




Flüssigkeit, keine Speise¬ 
reste, Schichtung = 6pCt. > 
GA = 39, fr. HCl = 23,1 
Sp.Gew.=1006. Mikrosk.:’ 
keine Sarzine, keine Hefe, 





i 




keine Korinthenreste, 

5 . auch 

Phaulokineson. | 






keine Speisereste. 




Hetcrokinesen. 


Frau 

Hyperazid itiit 

Kullern im 

61 

31 

2,43 

180 

GOpCl. 

Keine Hefe, 

W. 


Leihe, schlech¬ 

42 

19 

1,55 

170 

55 pCt. 

keine Sarzine ' 

545 


ter Appetit, 
Herzklopfen, 









Unruhe 

1 





1 

Frl. 

Enteritis 

Aufstossen, 

22 1 

0 

2,6 

193 

70 pCt. 

do. 

Soh. 

chronica. 

Schmerzen im 

20 

0 

1,1 

122 

79 pCt. 


275 

Subazidität 

Leibe 




i 


5. 1. 
8 . 4. 


|30. 1. 
1 . 2 . 
3. 2. 


1). 4. 
11. 4. 
15. 4. 


23. 4. 
7. 5. 


10 . 2 . 
16. 3. 
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der Beobachtung beibehielt, doch kamen, wie dies ja begreiflich ist, 
durch Progredienz oder Rückbildung krankhafter Vorgänge Aenderungen 
im Sinne der Besserung oder Verschlechterung vor. 

Eine gesteigerte Motilität, eine Hyperkinese, fanden wir mehr¬ 
fach bei Hypazidität und bei Apepsie, ausserdem bei Neurosen des 
Magens, wobei die Säurewerte normale oder wenig veränderte waren, und 
bei Gastroptosen (s. bei den betreffenden Tabellen). Besondere Be¬ 
schwerden waren meist nicht vorhanden. 

Unsere Untersuchungen haben auch sonst die von Krehl^), Riegel-), 
Meyer*), Löning*) u. a. geänsserte Anschauung bestätigt, dass Sekretion und Mo¬ 
tilität absolut unabhängig von einander verlaufen. 

Den Fällen von Hypermotilität (Hyperkinese) stellen wir am besten 
die Fälle von schwerer motorischer Insuffizienz mit nüchternem 
Rückstand von Speiseresten (Phaulokinese) gegenüber. 

ln den betreffenden F'ällen wurde der Magen voi* Verabreichung des 
Fettzwiebackfrühstücks ausgehebert und mit Wasser rein gespült. Das 
Wasser wurde wieder sorgfältigst aus dem Magen zurückgeholt, ehe 
das Fettzwiebackfrühstück verabreicht wurde. Es kamen 2 Fälle von 
ulzeröser Pylorus-Stenose zur Beobachtung, die gleichzeitig die Erschei¬ 
nung der kontinuierlichen Hypersekretion darboten. Die Befunde waren 
folgende: 


Phaalokinesen'. 


Name 

Diagnose 

Beschwerden 

Se¬ 

kretion 

n K l^reie 

-M 

<V 

■4^ 

a> 

K 

■M 

cn 

o 

Xi 

•4^ 

C/5 

v 

P5 

ccm 

■g.2 

X 'S 

o 

Mikrosk. 

Befund 

Nüchterner 

Befund 

E. 

Phaulokinese 

Völle, Sod- 

65 

45 

3,76 

600 

23 pCt. 

Keine Sarzine, 

Nüchtern: 75ccm 

108 

u. digestive 

brennen. 

75 

53 

4.8 

610 

19 pCt. 

keine Hefe 

ausgehebert: 

J. 

Hyper¬ 

sekretion 

Phaulokinese, 

saures Auf- 
stossen, Er¬ 
brechen (dir. 
nach d. Essen) 
Appetitlosig¬ 

50 

30 

3,9 

575 

10 pCt. 

Sarzine, Hefe 

GA = 40 

HCl = 16 
wenig Rückstand. 

Nüchtern: 1 Liter 

296 

Ektasie u. 
digestive 
Hyper¬ 
sekretion 

keit, Er¬ 
brechen 
(mehrereLiter) 
3 mal Magen¬ 
blutung, 
Abmagerung 
25 Pfd. 

45 

1 

1 

1 

29 

4,06 

740 

21 pCt. 

in Sprossung 
reichlich 

einer trüben,wenig 
Rückstand enthal - 
tenden Masse. 
GA = 12 

HCl = 0. 
Nüchtern: 120ccm 
trüber Flüssigkeit. 
Schichtung 5 pCt. 
GA = 40 

HCl = 28 


1) Krehl, Pathol. Fhysiol. 1898. 

2) Riegel, Lehrb. d. Erkrank, d. Magens HK)8. 

3) Meyer, Aroh. f. Verdauungskrankh., Bd. 9, p. 527. 

4) liüning, Verhandl. d. Kongr. 1'. innere Medizin 19(i.'>, p. 31.5. 

ZniUehr. f. kliu. Medizin. 65. Bd. H. n. 4. 
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Name 

Diagnose 

Beschwerden 

S 

kre 

GA 

e- 

ition 

freie 

HCl 

Fettrest 

Restbest. | 

Schicht. 

Quotient 

Mikrosk. 

Befund 

Nüchterner 

Befund 

F. 

Phaulokinese 

Druck und 

43 

15 

4,21 

375 

52 pCt. 

Nichts 

Wenig Sekret., 

75 

Gastroente¬ 
rostomie 
nach Ulcus 
ventriculi 

Schmerzen 
nach dem 
Essen 

46 

22 

5,0 

400 

50 pCt. 

Patholog. 

keine Speise¬ 
reste 

R. 

1002 

Neurosis 

gravis 

Druckgefühl 

Aufstossen 

Anorexie 

Abmagerung 

39 

15 

3,99 

234 

41 pCt. 

Nichts 

Patholog. 

y 

A. 

1012 

Phaulokinese 

Dilatation 

Dig. 

Hypersekr. 

Erbrechen 

Durst 

Abmagerung 

Obstipation 

49 

25 

4,66 

890 

30 pCt. 

Sarzine, 
Hefe in 
Sprossung 

Reiskörner 
Inhalt: 270 ccm 

- 

y> 


47 

31 

5,26 

475 

40 pGt. 

do. 

Inhalt: 30 ccm 


Es schwanken also hier die Fettwerte zwischen 3,8 und 5,26 g, 
d. h. es waren 68—94 pCt. des Ingestums im Magen zurückgebliehen. 
Aus den hohen durch die Restbestimmung ermittelten Werten für die 
Gesamtmenge des Inhalts möchten wir jedoch für die Beurteilung der 
Grösse der Hypersekretion keine bestimmten Schlüsse ziehen, da wir trotz 
exakter Wiederentnahme der Spülflüssigkeit doch keine Garantie da¬ 
für übernehmen können, dass tatsächlich die gesamte Spülflüssigkeit aus 
dem Magen entfernt wurde. Von den Fällen mit hohem Fettwert, deren 
nüchterner Mageninhalt Speisereste und sonstige Stauungsindikatoren 
vermissen liess, war der eine ein Fall von chronischer kontinuierlicher 
Hypersekretion, der nach einigen Wochen schon geheilt war, also wohl 
z. Zt. der Untersuchung schon der Heilung zuneigte und der andere ein 
Fall von Gastro-Enterostomie, bei welchem eigenartige Verhältnisse Vor¬ 
lagen und bei welchem wohl auch nur eine vorübergehende Form von 
motorischer Insuffizienz vorhanden war. Dieser letztere Fall ist besonders 
interessant, da wir bei ihm Fettwerte von 4,21 bezw. 5,0 gefunden 
haben, ohne dass die Ausheberung im nüchternen Zustande mehr als 
einige Kubikzentimeter eines trüben Sekretes ergab. Es handelte sich 
hier um eine sehr schwächliche Person, die einige Jahre vorher wegen 
Ulcus ventriculi gastroenterostoraiert worden war. Es gibt also auch 
Phaulokinesen ohne nüchternen Rückstand. Solche Fälle sind aber 
durch besondere Vorkommnisse (Uebergang in Heilung, nur vorüber¬ 
gehend wirkende Ursachen u. a.) bedingt. 

Ehe wir zu einer Besprechung der leichteren Formen von moto¬ 
rischer Insuffizienz des Magens, der „Hypokinesen“ s. str., übergehen, 
wollen wir kurz die Zeichen eines normalen Motilitätsbefundes aufzählen. 
Wir gehen dabei von einer summarischen Betrachtung unserer sämtlichen 
Befunde aus, möchten aber doch zur Illustration einige Beispiele eines 
normalen Verhaltens geben. 
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Bei einer Betrachtung unseres gesanaten Beobachtungsmaterials 
fanden wir bei Vorhandensein freier Salzsäure und bei guter 
Motilität (Eukinese) 

1. den Gesamtinhalt ungefähr = 150 — 200 ccm, 

2. den Schichtungsquotienten etwa =40—60 pCt. und 

3. bei Fehlen aller Indikatoren der Stauung (Korinthen, 
Sarzine, Hefe etc.) die Werte für den Fettrest = 0,8 

- 2 - 2% g. 

Es war also weniger als die Hälfte des eingeführten 
Fettes im Magen verblieben. 


Nomale Magenbefnnde. 


Nummer 
und Name 


Freie 

HCl 


Schichtungs- 

Quotient 


Fettrest 

36. H. 

69 

26 

141 

60 pCt. 

fehlen 

1,26 

26. Di. 

58 

27 

150 

60 pCt. 


1,73 

49. Sch. 

47 

20 

170 

50 pCt. 


1,53 

53. G. 

38 

19 

145 

55 pCt* 


1,90 

99. K. 

60 

36 

150 

46 pCt. 


1,13 

100. P. 

44 

26 

180 

54 pCt. 

r 

1,64 


Bei reiner Hypokinese betrugen: 

1. der Gesamtinhalt stets über 150, zuweilen bis 400 ccm, 

2. der Schichtungsquotient stets über 40 pCt. (Minimum 
48 pCt, Maximum 72 pCt.), 

3. bei Fehlen der Indikatoren der Stauung die Werte für 
den Fettrest 2,0 bzw. 2,5 bis fast 4,0 g. 

Es war also fast die Hälfte und mehr vom eingeführten Fett im 
Magen verblieben. (S. nebenstehende Tabelle.) 

In dieser Tabelle sind besonders bemerkenswert der Fall 46. V., 
bei welchem wir einen Fettwert von 3,98 bei einer Gesamtmenge von 
318 ccm vorfanden und der Fall 47. St., dessen Fettwert = 3,44 war, 
und bei dem die Gesamtmenge des Mageninhalts 378 ccm betrug. Es 
war in beiden Fällen Erbrechen vorhanden. Nüchterner Rückstand oder 
Stauungsindikatoren fehlten aber hier, wie überhaupt in sämtlichen Fällen. 

Ganz andere Befunde als die bisher besprochenen Fälle zeigten 
die Fälle von digestiver Hypersekretion, von welchen wir 2 Gruppen 
unterscheiden können: 

a. Fälle von digestiver Hypersekretion ohne Motilitätsstörung und 

b. Fälle von digestiver Hypersekretion mit Motilitätsstörung; 

Von wie grossem Werte eine exakte Motilitätsbestimmung einerseits 
für die Abgrenzung der digestiven Hypersekretion von der Hypokinese, 
andererseits für die Unterscheidung eukinetischer und hypokinelischer 
Formen von digestiver Hypersekretion ist, zeigt ein Blick auf die noch relativ 
kleine Literatur, die sich mit der Frage der digestiven Hypersekretion 
beschäftigt. Auf das Vorkommen solcher Fälle hat zuerst H. Strauss 

12* 
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Beispi«!« reiner Hypokinesen. 


No. ! 
u. 

Name 

Beschwerden am Magen 

Gesamt- j 
Azidität 1 

freie 

HCl 

1 

Ges.- j 
Inhalt 

1 

Schicht- 

Quotient 

Indika¬ 
toren der 
Stauung 

Fett¬ 

rest 

3. K. j 

Schmerzen am Magen, kein 
Erbrechen, Druck, Ab¬ 
magerung 

44 i 

i 

18 

250 

1 

53 pCt. 

fehlen 

2,65 

5. H. j 

1 

Aufstossen,Uebelkeit, Druck, 
kein Erbrechen, Gefühl 
eines Knotens 

42 ' 

i 

< 

1 

8 

173 

72 pCt 


2,32 

7. E. 

Magenkrämpfe, Völle, Druck, 
Schmerzen, Aufstossen 
(nicht sauer) 

59 , 

20 

225 

53 pCt 


2,9 

10. R. 

Heisshunger, Sodbrennen, 
Druckgefühl, kein Auf¬ 
stossen, kein Erbrechen 

60 

32 

264 

48 pCt. 

r» 

2,72 

11. J. 

Druck nach dem Essen, 
Schmerzen imEpigastrium, 
früher ßlutbrechen 

51 

21 

242 

60 pCt. 

r 

3,07 

14. W. 

Druckgefühl, schlechter Ap¬ 
petit, Kollern im Leib, 
kein Erbrechen, Herz¬ 
klopfen, Unruhe 

61 

i 

31 

180 

1 

60 pCt.j 

1 

i 

2,43 

1 

10. R. 

Schmerzen in der Magen¬ 
gegend (ohne Zusammen- > 
hang mit der Nahrung) 

1 

1 

;22 

218 

55 pCt. 

r 

1 

; 3,16 

1 

[ 

46. V. 

Erbrechen nach dem Essen 

35 

15 

318 

50 pCt. 

1 

' n 

' 3,98 

47. St. 

Schmerzen im Magen, 
Schwindel, Erbrechen 

37 

19 

378 

48 pCt. 

- 

1 3,44 

66. L. 

Mattigkeit, Druckgefühl, Ab¬ 
magerung, Erbrechen 

29 

11 

200 

nur un¬ 
deut¬ 
lich ge¬ 
schich¬ 
tet 


, 3,38 

80. P. 

Druckempfindlichkeit in der 

1 Gallenblasengegend, 

Druck, Sodbrennen 

53 

37 

500 

32 pCt. 


2,51 

1 

95. H. 

1 Keine Beschwerden 

0 

0 

350 

40pCt. 

2,64 

97. M. 

Schmerzen, säuerl. Erbrechen 

66 

46 

290 

|45 pCt 

' T 

' 2,81 

98. A. 

Schmerzen, Druckgefühl, 

Aufstossen 

56 

1 40 

1 

315 

lei pcti 

! t 

3,10 


vor 12 Jahren^) aufmerksam gemacht, allerdings ohne dass er für den 
Zustand einen speziellen Namen angegeben hat. Dadurch mag es wohl 
gekommen sein, dass die Unterscheidung des von ihm später mit dem 
Namen „digestive Hypersekretion“ 2) belegten Zustandes von Fällen von 
„Atonie“ nicht an allen Orten in der Form durchgelührt wurde, wie er es 
selbst und seine Schüler Tuchend ler*) und Schüler^) verlangt hatten. 
Zweig und Ca Ivo®) haben dann den Zustand ausführlich beschrieben 

1) H. Slrauss, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 56, S. 120. 

2) M. Slrauss, Mitteilungen aus den Grenzgebieten der inneren Med. u. Chir. 
l'.HKt, Bd. 12 u. a. a. 0. 

o) 'l’uc'liendlor, Deutsche med. Wochenschr. 181*9, No. 24. 

4) .Schüler, ibid. 1900, No. 18. 

.')) Zweig und l'alvo, .\rch. f. Verdauungskrankh., Bd. 9. 
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und ihn „alimentäre Hypersekretion“ im Gegensatz zur chronisch-kon¬ 
tinuierlichen genannt. Zweig und Calvo haben weiterhin zur Unter¬ 
scheidung der alimentären Hypersekretion von der Atonie die Sahlische 
Mehlsuppe benutzt, eine Untersuchungsmethode, die von H. Strauss^) 
für den vorliegenden Zweck als nicht geeignet bezeichnet wurde und die 
auch von Zweig, wie sich aus einer neueren Arbeit®) dieses Autors 
ergibt, jetzt wieder aufgegeben wurde. Zweig und Calvo haben dem¬ 
nach den bereits von Strauss erkannten Zustand im Detail gezeichnet 
und mit speciellem Namen belegt, aber nicht eine der Kritik stand¬ 
haltende Methode angegeben, durch welche es gelingt, den schon von 
Strauss in seiner Sonderstellung erkannten Zustand zu diagnostizieren. 
Das von Strauss angegebene diagnostische Kriterium bestand in 
der Verwertung des Schichtungsquotienten für die Diagnose sowohl 
der chronisch - kontinuierlichen, als auch der von ihm sogenannten 
„digestiven“ Hypersekretion. Das soll hier deshalb hervorgehoben 
werden, weil Zweig jüngst die Bedeutung unwesentlicher Unter¬ 
schiede zwischen dem von ihm beschriebenen Krankheitsbilde und den 
Fällen, auf welche Strauss seinerzeit die Aufmerksamkeit gelenkt 
hatte, über Gebühr betont hat. Strauss hat zwar in seiner ersten 
dem Zustande gewidmeten Bemerkung noch die Meinung vertreten, 
dass die Mehrabscheidung von Sekret dadurch veranlasst würde, dass 
infolge der bei der Hyperazidität verminderten Amylolyse mehr Amy- 
(azeen-Rückstände im Magen Zurückbleiben, die ihrerseits eine länger 
dauernde Reizwirkung auf das Parenchym entfalten, aber es ist doch 
eine solche Auffassung über spezielle Details unwesentlich gegen¬ 
über der prinzipiellen Feststellung eines Zustandes überhaupt, bei 
welchem die Vermehrung des Mageninhalts eine Stunde nach Probefrüh¬ 
stück auf eine Vermehrung von Magensekret zurückgeführt wurde. Diese 
Unterfrage ist um so weniger wichtig gegenüber der Hauptfrage, als 
sowohl Strauss, wie seine Schüler Tuchendler und Schüler in ihren 
folgenden Arbeiten die Verstärkung der Sekretabscheidung durch eine 
Vermehrung der Amylazcen-Rückstände nicht mehr in demselben Grade 
betont haben, wie es in der ersten diesbezüglichen Bemerkung von 
Strauss der Fall war. Speziell hat Strauss in einer ausführlichen 
Arbeit, in welcher er das Krankheitsbild, sowie die Diagnostik und 
Therapie der digestiven Hypersekretion genauer beschrieb, für das Zu¬ 
standekommen des Phänomens „noch auf eine besondere Reizbarkeit des 
sezemierenden Apparates hingewiesen, welche sich in der Art äussert, 
dass nicht bloss ein Plus von Salzsäure, sondern auch ein Plus von 
Flüssigkeit von der Magenwand abgesondert wird“. Diese Bemerkung 
befindet sich in einer zum Riegel-Jubiläum erschienenen Arbeit von 


1) H. Strauss, Diese Zeitschr. Bd. 53 (Riegel-Festschrift). 

2) Zweig, Arch. f. Verdauungskrankh., Bd. 13, H. 2. 
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Strauss, welche eine ausführliche Darstellung des Wesens, der 
Entstehung und des Nachweises der digestiven Hypersekretion ent¬ 
hielt. Die betreffende Arbeit, welche in der neuesten Mitteilung von 
Zweig keine Erwähnung findet, ist, wie hier nebenbei bemerkt wer¬ 
den soll, genau drei Tage nach derjenigen Arbeit von Riegel er¬ 
schienen, auf welche Zweig Bezug nimmt, um darzuthun, dass vor dem 
Erscheinen seiner Arbeit der Begriff der digestiven Hypersekretion nicht 
bekannt war. Abgesehen davon, dass Riegel an der betreffenden 
Stelle nur von nervöser Hypersekretion spricht (Strauss fasst den 
Begriff weiter, cf. später), muss hier noch bemerkt werden, dass 
Strauss zwischen seiner ersten diesbezüglichen Mitteilung und dem 
Erscheinen der Riegclschen Festschrift auch gelegentlich einer Dis¬ 
kussion zu einem Vortrage von Albu^) über kontinuierliche Hyper¬ 
sekretion auf seine früheren Befunde hingewiesen hat, die er bei gewissen 
Fällen von Hyperazidität „erhoben hat und die er als Folge einer di¬ 
gestiven, nicht kontinuierlichen Hypersekretion“ gedeutet hat, und dass 
Strauss weiter in einer in den Grenzgebieten erschienenen Arbeit über 
die kontinuierliche Hypersekretion, welche ungefähr gleichzeitig mit der 
Arbeit von Zweig und Calvo erschienen ist, von einer durch Steigerung 
der Saftraenge bedingten Erniedrigung des Schichtungsquotienten bei 
gewissen Fällen von Hyperazidität gesprochen hat. Diese Zitate, welche 
durch eine in der jüngst erschienenen Arbeit von Zweig und Calvo 
enthaltene Bemerkung veranlasst werden, zeigen jedenfalls deutlich, dass 
Strauss nicht nur zum erstenmal auf den vorliegenden Ge¬ 
genstand die Aufmerksamkeit gelenkt, sondern auch zum 
erstenmal den Weg zu seiner Diagnose gewiesen hat. Damit 
soll jedoch das Verdienst von Zweig und Calvo, durch eine ein¬ 
gehende Bearbeitung der Frage weitere Kreise für den Gegenstand inter¬ 
essiert zu haben, nicht geschmälert werden. Schon von Anfang an 
hatte Strauss darauf hingewiesen, dass die digestive Hypersekretion — 
die er keineswegs, wie das Zweig und Calvo anzunehmen scheinen, 
nur als Ausdruck einer nervösen Dyspepsie ansieht, sondern auch unter 
anderen Bedingungen^) vorfand — ein besonderes diagnostisches 
und therapeutisches Interesse mit Rücksicht auf die Unterscheidung 
von leichten Formen der motorischen Insuffizienz, der von 
vielen Autoren sogenannten Atonie, besitzt. Dieser von Strauss 
wiederholt ausgesprochenen Auffassung ist inzwischen auch Zweig voll¬ 
kommen beigetreten, und Boas*) hat’ diesen Punkt für wichtig genug 
gehalten, um für den vorliegenden Zweck ein spezielles Trockenfrühstück 
in die Untersuchungsmethode einzuführen. Da aber bei halbwegs aus- 

1) cf. Berlin, klin. tVochenschr. 1903, No. 25. 

2) cf. H. Strauss, Diese Zeitschr. Hd. .53 u. Deutsche med.- Wochenschr. 
1907, No. 15. 

. 3i Boas, l.>einsche nied. Wocbensclir. 1907, No. 4. 
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gesprochenen Fällen von dige.siiver Hypersekretion die Bestimmung des 
Schichtungsquotienten bei Beiiu(;iung des gewöhnlichen Probefrühstücks 
vollkommen für die Diagnose ausreicht, so hat Strauss sich von der 
Notwendigkeit eines speziellen Trockenfrühstücks nicht überzeugen 
können i). Ein spezielles Probefrühstück, das in exakter Weise über das 
Verhalten der Motilität bei festgcstellter digestiver Hypersekretion 
orientiert, wäre aber für diejenigen Fälle nötig, in welchen man feststellen 
will, ob eine eukinetische oder eine hypokinetische Form der di¬ 
gestiven Hypersekretion vorliegt. Deshalb sollen hier die folgenden Be¬ 
funde mitgeteilt werden. 

Wenn wir die hier mitgeteilten Beobachtungen mit den früher be¬ 
sprochenen Fällen vergleichen, so finden wir allen gemeinsam einen 
niedrigen Schichtungsquotienten = unter 40pCt. bezw. meist unter 33 Vs pCt. 
und die Gesamtmenge des Mageninhalts beträgt meist zwischen 200 und 
500 ccm und überschreitet diese Zahlen nach unten und oben nur 
selten. Die Mehrzahl der Fälle zeigt Eukinese. In 5 Fällen ist Hyper- 
A. Beispiele von reiner digestiver Hypersekretion. 


No. 

11. 

Name 

1 

Beschwerden am Magen j 

Gesamt- 

Azidität 

freie 

HCl 

i 


Indika¬ 
toren der 
Stauung 

Fett¬ 

rest 

V2. H. 

Keine Magenbe.schwerden 

47 

27 

350 

33 pCt. 

fehlen 

1,94 

21. \V. 

Magenkrämpfe, Druck nach 
dem Essen, Schmerzen, 
Aufstossen, kein Erbrechen 

86 

46 

? 

18 pCt. 


0,6 

*22.Scb. 

Schmerzen nach dem Essen, 
Krämpfe, saures Auf¬ 
stossen, kein Erbrechen 

85 

35 

295 

15 pCt. 

r 

0,4 

23. H. 

Aufstossen, Druckgefühle 

65 

42 

375 

30 pCt. 


1,3 

24. Pf. 

Magendruck, einige h. p . c, 
Obstipation, Aufstossen 

34 

1 20 

490 

20 pCt. 

r 

1,0 

35.Sch. 

Schmerzen in der Magen¬ 
gegend, Erbrechen morgen.'^ 

34 

14 

p 

33 pCt. 

- 

1,15 

38. Pr. 

_ 

30 

11 

187 

30 pCt. 


1,42 

39. Kl. 

Schmerzen in der Magen¬ 
gegend, kein Erbrechen, 
keine Uebelkeit, schlechter 
Appetit 

33 

18 

225 

30 pCt. 


1,23 

4l.Sch. 

Druck in der Magengegend, 

1 Magenschmerzen (nicht 

1 nach dem Essen) 

34 

15 

255 

30 pCt. 


1,67 

48. St. 

1 — 

35 

17 

216 

24 pCt. 


2,0 

40. J. 

1 Schmerzen in der Magen¬ 
gegend, Druckgefühl, 
schlechter Appetit 

38 

20 

115 

20 pCt. 


0,46 

59. P. 

Sodbrennen, Aufstossen, 
Druckgefühl 

55 

36 

133 

30 pCt. 


1,66 

1 

70. K. 

Brennendes Gefühl im Magen 

44 

25 

185 

15 pCt. 


1 0,67 

72. F. 

Schmerzen, Erbrechen 

44 

28 

233 

|20 pCt. 


o.s 

83. W. 

AMg. nervö.sc Beschwerden 

39 

24 

320 

25 pCt. 

.. 

! 1,39 


1) cf. H. Strauss, Deutsche med. Wochonschr. lt.K)7. No. 15. 
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B. Beispiele von Hypersekretion nnd Hypokinese. 


No. 

u. 

Name 

Beschwerden am Magen 

Gesamt- 

Azidität 

freie 

HCl 

Ges.- 

Inhalt 

Schicht.- 

Quotient 

Indika¬ 
toren der 
Stauung 

Fett¬ 

rest 

3. K. 

Schmerzen am Magen, Druck, 

46 

26 

560 

37 pCt. 

fehlen 

3,42 


kein Erbrechen, Abmage- ' 
rung 

46 

27 

1 

445 

30 pCt. 

- 

2.79 

93. A. 

Völle, Gasspannung, Durst, 
Abmagerung, zuweilen ^ 

Erbrechen 

s. auch Phaulokinesen. 

54 

• 30 

345 

39 pCt 

i 

3,13 


0. Fälle von digestiver Hypersekretion, welche sieh an der Grenze von Enkinese 

nnd Hypokinese befinden. 


No. 

u. 

Name 

Beschwerden am Magen 

Gesamt- 

Azidität 

freie 

HCl 

Ges.- 

Inhalt 

Schicht.- 1 
Quotient | 

Indika¬ 
toren der 
Stauung 

Fett- 

rest 

4. L. 

Keine direkten Magenbe- 

45 

28 

330 

33 pCt 

fehlen 

2,5 


schwerden, Gefühl des 
Unwohlseins, Herzklopfen, ' 
Schwäche j 

44 

I 

23 

290 

28 pCt. 

- 

! 

1 

2.4 

25. D. 

Schmerzen in der Magen- j 
gegend, Uebelkeit, Er¬ 
brechen, Schwindel, Kan- 
krophobie, allerlei nervöse 
Beschwerden 

49 

1 

18 

450 

33 pCt. 

1 

i 

2.41 


kinese, in 2 Fällen eine ausgesprochene Hypokinese vorhanden, und 
zweimal war der Fettwert derart, dass man das Verhalten der Motilität 
ebensogut als noch normal, wie als in geringem Grade geschwächt bezeichnen 
konnte. Das Verhalten der Sekretion entspricht nicht selten einer Hyper¬ 
azidität. Sehr häufig waren die Werte aber normal und in einer Anzahl 
von Fällen etwas herabgesetzt. Unter den Beschwerden der Patienten 
spielten Schmerzen und Druckgefühl eine besonders grosse Rolle. 
Manchmal fehlten aber auch Magenbeschwerden, einmal sogar in einem 
Fall, dessen Motilität an der Grenze des Normalen stand. Es ist kaum 
wahrscheinlich, wenn auch nicht völlig ausgeschlossen, dass bei den hier 
besprochenen Fällen von digestiver Hypersekretion, in welchen eine 
Hypokinese vorlag, die letztere zur Ursache der digestiven Sekretion ge¬ 
worden ist. Mit einem hohen Grade von Wahrscheinlichkeit kann man 
dies allerdings für bereits früher in Tabelle S. 177 besprochene Fälle 
annehmen, bei welchen eine hochgradige Form von motorischer In¬ 
suffizienz mit nüchternem Rückstand (Fälle E. 108 und J. 296) vorlag, 
obwohl auch dort nicht auszuschliessen ist, dass ein in beiden Fällen 
wahrscheinlich vorhanden gewesenes Ulcus pylori für das Zustande¬ 
kommen der Hypersekretion von mehr oder weniger ausschlaggebender 
Bedeutung gewesen sein mag. 

Ausser den hier genannten Untersuchungen haben wir mit der hier 
beschriebenen Methode noch eine Reihe von Motilitätsbestimmungon bei 
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zwei Zuständen ausgeführt, die bezüglich des Verhaltens der Motilität 
wiederholt Gegenstand der Diskussion waren, nämlich bei Fällen von 
Gastroptose, sowie bei Fällen von Apepsia gastrica. 

Bezüglich der Motilität bei den Gastroptosen finden wir in der 
Literatur zahlreiche Erörterungen, aber nur eine geringe Anzahl exakter 
Untersuchungen vor. Speziell findet man mehrfach die — allerdings kaum 
mit exakten Beweisen belegte — Angabe, dass bei Gastroptose die Mo¬ 
tilität häufig herabgesetzt sei. Diesen Anschauungen sind schon vor 
längerer Zeit BiaD) und H. Strauss*) entgegengetreten, allerdings hat 
der letztere das gelegentliche Vorkommen geringfügiger, mit den da¬ 
maligen Methoden nicht nachweisbarer, sowie vorübergehender 
gröberer, durch Abknickung des gesunkenen Magens an der Pars des- 
cendens duodeni entstandener, Motilitätsstörungen als möglich bezeichnet. 
Manches Urteil über Motilitätsstörungen bei Gastroptosen ist wohl da¬ 
durch entstanden, dass man häufig Fälle von primärer motorischer 
Insuffizienz mit Magenerweiterung und sekundärer Ptose fälschlich 
als primäre Ptose mit sekundärer motorischer Insuffizienz ange¬ 
sehen hat. Auch mögen zuweilen Irrtümer dadurch entstanden sein, 
dass Fälle von digestiver Hypersekretion, die ja nach den Erhebungen 
von H. Strauss (loc. cit.) bei Gastroptosen nicht gerade sehr selten 
sind, zu Unrecht im Sinne einer motorischen Insuffizienz gedeutet worden 
sind. Von den Autoren, welche Angaben über spezielle Methoden 
machen, mit welchen sie ihre Untersuchungen über die Häufigkeit der 
motorischen Insuffizienz bei Gastroptose angestellt haben, sei hier zu¬ 
nächst Rosenberg genannt. Die hier interessierende Literatur ist in 
der Arbeit von Löning (cf. später) angegeben. Rosenberg®) glaubte 
bei seinen Gastroptosen in 70 pCt. der Fälle schlechte Motilität, in 
20 pCt. Hypermotilität und in 10 pCt. normale Motilität gefunden 
zu haben. Rosenberg’s mit der v. Meringschen Methode erhobene 
Befunde lassen sich aber, wie wir noch zeigen werden, auch in dem 
Sinne deuten, dass nur in einem einzigen Falle eine schlechte Motilität 
und in 70—80 pCt. normale Motilität vorhanden war. Von sonstigen 
Untersuchern fand Elsner*) bei seinen Fällen von Gastroptose regel¬ 
mässig gute Motilität (physikalische Untersuchung, Aufblähung mit CO 2 , 
Ewald-Boassches P. F., Leubesche Pr. M., Restbestimmung nach 
Mathieu und Remond und Salolprobe), Link®) fand in einigen 
Fällen von Gastroptose Beschleunigung der Motilität nach dem Verfahren 
von Schüle®) (P. F. bestehend aus 50 g Weissbrot, 1 Tasse Tee, 

1) Bial, Berl. klin. Wochenschr. 1896, No. 50 u. 1897, No. 29. 

2) H. Strauss, Berliner Klinik 1899, H. 131 

3) Rosenberg, Berl. klin. Wochenschr. 1906, No. 49. 

4) Elsner, Berl. klin. Wochenschr. 1901, No. 16. 

.5) Link, Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 71. 

6) Schüle, Fortschr. d. Med. 1901, No. 18. 
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1 Stück Zucker, dann Expression, Ausspülung, Dekantierung, Filtration 
und Wägung des lufttrockenen Filters), Loening^) nach der Methode 
V. Mering (50 g Weissbrot, 1 Tasse Tee, Expression, Spülung, Ein¬ 
dampfen, Trocknung bis zur Gewichtskonstanz) bei der Untersuchung 
von 10 Fällen meist Hypermotilität. Unter den hier mitgcteilten Befunden 
fällt der Gegensatz zwischen denjenigen von Kosenberg und von Loening 
besonders auf, weil sie mit derselben Methode (v. Mering’s Methode) 
ausgeführt sind. Ein Unterschied besteht allerdings darin, dass in den 
Versuchen von Loening das Brötchen 50 g und in denjenigen von Ro¬ 
senberg nur 30 g wog. Als normalen Rückstand bezeichnet Rosen¬ 
berg auf Grund von 3 Versuchen einen Trockenrückstand von 5,5—6 g. 
Die Zahl dieser Norraalversuche ist allerdings etwas gering, wenn man 
berücksichtigt — was von allen Autoren, die sich mit dieser Frage be¬ 
schäftigt haben, ausdrücklich betont wird — dass normalerweise bei voll¬ 
kommen intakter Motilität recht erhebliche Schwankungen 
Vorkommen^). Wir halten es deshalb nicht für gerechtfertigt, das 

1) Loening, Verhandl. d. Kongr. f. innere Med. 1905, S. 315. 

2) Um nur einige Beispiele anzuführen, zitieren wir: 

Sick (Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 88): Auch wenn genau dieselbe 
Speisemenge unter möglichst ähnlichen äusseren Bedingungen gereicht wird, sind 
die individuellen Verschiedenheiten in der Magenmotilität so gross . , . 

Sahli (Lehrb. d. klin. Unters. 1902): Erhebliche Schwankungen sind 
bloss beweisend, denn unter physiologischen Verhältnissen treten schon ziemliche 
Schwankungen auf . . . 

Wir selbst fanden bei vollkommen normaler Motilität, dass von den einge¬ 
führten 5,6 g Fett nach einer Stunde 0,8—2— 2 Y 2 g ^Iso Y 7 bis nahezu Y 2 In- 
gestums zurückgeblieben waren. 

Auch die Untersuchungsergebnisse von Orgakow, Toop, Ziegelroth, 
Meyer (Arch. f. Verdauungskrankh., Bd. 9, S. 527) sprechen in gleichem Sinne. 
Nehmen wir z. B. die Zahlen von Meyer, die in zahlreichen Untersuchungen an 7 
vom Autor als normal bezeichneten Männern gewonnen wurden, die „keinerlei Zeichen 
von pathologischen Veränderungen des Digestionstraktus darbotenund bei denen 
Umstände ausgeschaltet wurden, welche sonst Einfluss auf die Entleerung des Magens 
ausüben, so war die niedrigste Zahl des Rückstandes nach 1 Stunde 12 pCt. (Mittel 
aus 3 Untersuchungen), die höchste 39pCt. (ebenfalls das Mittel aus3 Untersuchungen ). 
Die absoluten Zahlen des Trockenrückstandes sind im ersten Fall 4,26 g, im zweiten 
13,7 g. Wenn wir diese Werte mit den von Loening gefundenen Zahlen vergleichen, 
so dürfen wir bei ihm als normal alle solche zwischen 4,37 und 12,32 g ansprechen. 
Bei einer solchen Betrachtung bleibt nur der erste Fall mit 2,62 g als hyperkinetisch 
übrig. Dass im Fall VII eine vorübergehende Hypokinese da war, beweisen die später 
gefundenen normalen Werte, ln 3 seiner Fälle stellte sich bei rechter Seitenlage 
(aber nur bei dieser) eine Hyperkinese heraus. Für Rosenbergs Befunde müssen 
wir, da er statt 50 g Weissbrot 30 g Semmel als Probefrühstück gab, die 27,8 g 
Trockensubstanz repräsentierte, jene obigen Grenzwerte urarechnen (12 pCt. von 27,8 
wäre 3,33 und 39 pCt. wäre 10,84 g Trockensubstanz). Bei einer solchen Betrachtung 
sind bei Rosenberg alle Zahlen zwischen 4,5 und 9,6 normal, was für 16 Fälle zu- 
trifft, hyperkinetisch die Zahlen 2,4; 2,8; 3,0 = 3 Fälle und hypokinetisch die einzige 
Zahl 16,7 1 Fall! 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



Unter.sucliiiiliffri über die Motilität de^ iiieiisi'lilirlie!i Magens usw. 187 

Verhalten der Motilität durch so eng bei cinandcrliegendc Durch¬ 
schnittszahlen zu umgrenzen, wie dies Loening und Rosenberg 
getan haben. Gerade mit Rücksicht auf die sonstigen aus der von 
Meringschen Klinik stammenden, hierher gehörigen Untersuchungen 
müssen wir einen breiteren Spielraum lür das Verhalten der Motilität 
unter normalen Verhältnissen verlangen. Bei einer solchen Betrach¬ 
tung der Arbeiten von Loening und Rosenber'g kommen wir zu 
dem Schluss, dass bei Loening eigentlich nur in seinem ersten Falle 
Hyperkinese und in allen anderen Eukinese vorhanden war und dass bei 
Rosenberg 16mal Eukinese, 3mal Hyperkinese und nur Imal Hypo- 
kinese vorlag. Die Ergebnisse beider stimmen also bei einer solchen Be-, 
trachtung der Befunde gut überein und führen zu der Auffassung, dass bei 
Gastroptosen in der Mehrzahl der Fälle normale Motilität, in einer ge¬ 
ringen Zahl gesteigerte und nur ausnahmsweise herabgesetzte Motilität 
vorhanden i.st, wie es ja seinerzeit von H. Strauss, Bial u. a. im 
Gegensatz zu verschiedenen anderen Autoren behauptet worden ist. Bei 
dieser Lage der Dinge dürften unsere neuen nach unserem eigenen 
Verfahren ausgeführten Untersuchungen jedenfalls von besonderem In¬ 
teresse sein. Dieselben ergaben folgendes: (S. umstehende Tabelle.) 

Unsere Untersuchungen bestätigen die Auffassung, dass die Motilität 
bei den Gastroptosen in der Regel gut, in einigen Fällen gesteigert und 
zuweilen herabgesetzt sei. Eine Herabsetzung der Motilität fanden wir 
besonders bei heruntergekommenen Patienten mit schlechtem Ernährungs¬ 
zustand und allgemeiner Adynamie. Auch bei konstitutioneller Gas- 
troptose war dies zu beobachten, häufiger aber anscheinend bei der 
sekundären Form. Das Vorkommen solcher Fälle darf uns nicht wun¬ 
dern, wenn wir einerseits erwägen, dass die konstitutionellen Ptosen, 
wie der eine von uns an anderen Stellen genauer ausgeführt hat, einen' 
minderwertigen, sich mehr oder weniger dem InfantilismusD nähernden 
und infolgedessen adynaraischen Typus darstellen, andererseits uns 
daran erinnern, dass Hypokinesen vorzugsweise bei allgemeiner Ady¬ 
namie gefunden werden. Es ist Aufgabe weiterer hierhergehöriger Unter¬ 
suchungen gerade auf diesen Punkt besonders zu achten und festzu¬ 
stellen, inwieweit es spezielle Momente sind, welche bei Ptosen 
eine Hypokinese erzeugen. 

Was die Motilität bei den Hypochlorhydrien und Achlor- 
hydrien bezw. Hypopepsien und Apepsien betrifft, so haben wir 
bereits erwähnt, dass im allgemeinen mit gutem Recht angenommen 
wird, dass die motorische Kraft des Magens unabhängig sei von dem 
Verhalten der Sekretion. Bei den höchsten Graden der Sekretioiis- 


l) cf. H. Strauss, Diese Zeitschrift. Bd. 53, Charite-Annalen Bd. 29, 1905. 
S. 195 und Berliner Klinik 1<S99. 11. 131. 
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No. 

u. 

Beschwerden 

und 

1 

1 Gesamt- 

[freie 

Ges.- 1 

1 -«j 

-G .2 1 

O 

j Indika¬ 
toren der 

Fett- 

Name 

Diagnose 

Azidität 

HCl 

Inhalt 1 

3 § 

Stauung 

! rest 

i 


Konstitutionelle Formen. 


68. 1 
Fr. 
Mann 

Anfallsweise heftige Schmer¬ 
zen, krampfartig in der 
Magengegend nach der 
Brust und dem Unterleib 
hinziehend. — Gastroptose. 

! 41 

24 

85 ' 

j 

! 

20 pCt. 

fehlen ' 

1 

1 

0.21g 

18. 

Fr. G. 

Gastroptose, Subazidität 

— 

0 

— 

90 pCt. 


0.61g 

17. 
Fr. H. 

Gastroptose. Unterernährung 

55 

22 

97 

1 

56 pCt.! 

! 

j ^ i 

1,0 g 

44. 

Fr.Sch. 

Gastroptose, Unterernährung 

28 

12 

176 

72 pCt.! 

" i 

1.76 g 

37. 

Frl.Dr. 

Gastroptose, Asthenia uni- 
vers. Darmneurose, vaso* 
mot. Schwäche 

36 

12 

15 

12 

133 

1 

60 pCt. 

1 

r ! 

1 

1,8 g 

5.Fr.H. 

Gastroptose, Unterernährung 

42 

8 

173 

70 pCt. 

7^ i 

2,32 g 

42. 
Fr. St. 

Gastroptose, Unterernährung 

30 

9 

255 

53 pCt. 


2,23 g 

58. 

F. Sch. 

Magendruck, Uebelkeit, 
schlechter Ernährungszu¬ 
stand 

60 

34 

208 

73 pCt. 

V 

1 

3,38 g 

76.Sch. 

Kreuzschmerzen, Magen¬ 

schmerzen, Obstipation 

51 

23 

283 

? 

- 

1.16g 

81. F. 

Druckgefühl, Aufstossen, 

Mattigkeit 

36 

22 

246 

37 pCt. 

; 

1,5< g 

88.Spr. 

j Druckgefühl 

Seki 

1 31 : 19 1 

andäre Foraen. 

291 

36 pCt. 


2.27 g 

64. 
Fr. T. 

1 Anorexie, Kopfschmerzen, 
t alte geschwächte Patientin 

i 27 

1 

0 

215 

90 pCt. 

\ fehlen i 

! i 

2,15 g 

7.Fr.E. 

Gastroptose, Obstip. 

59 

20 

215 

|53 pCt.; 

2.9 g 

92. 
Fr. G. 

Gastroptose, Neurose 

45 

! 

18 

166 

45 pCt. 

’ 

1,96 g 


henimung aber hat man 1 Stunde nach einena Probefrühstück häufig auf¬ 
fallend geringe Mengen Inhalt aus dem Magen gewinnen können. Man 
hat angenommen, dass diese rasche Entleerung des Magens die Folge 
einer gesteigerten Motilität sei, welche gewissermassen eine Kompen¬ 
sation des Organs gegenüber der mangelhaften Sekretion darstelle, da 
ja der Magen an seinem Inhalt keine digestive oder desinfizierende 
Leistung zu entfalten vermag. 

Der Annahme einer Hypermotilität bei Apepsie sind in letzter Zeit 
jedoch verschiedene Autoren, so besonders Kuttner^), Elsner®) und 

1 ) Kuttner, Diese Zeitschr., Bd. 45, 1 a. 2. 

2) Elsner, Deutsche med. Wochenschr. 1904, No. 42. 
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erst jüngst Brauner^) entgegengetreten, indem sie diese Annahme nicht 
in allen Fällen als zutreffend bezeichneten. Es wurde übrigens auch 
nur behauptet, dass Hypermotilität bei Apepsie relativ häufig vorkomme. 
Die genannten Autoren hoben hervor, dass sich im Magen ein eingedickter 
Inhalt finde, bestehend aus dickem Semmelbrei, der schwer die Sonde 
passiere, daher sei nur eine gute Ausspülung imstande, über die Menge 
des festen Rückstandes genau zu orientieren. Wenn man an die 
Ausheberung des Magens eine Magenspülung anschliesst, sagt Elsner, 
so wird man finden, dass der Magen fast immer noch Rückstände, oft 
sogar in recht beträchtlicher Menge enthält. Untersuchungen über die 
wirkliche Grösse des Mageninhalts durch Bestimmung des im Magen 
noch übrig gebliebenen Restes durch Nachspülung sind übrigens schon 
längere Zeit vorhanden, dennH. Strauss, der bei Apepsia gastrica „meist 
auffallend rasche Entleerung des Magens nach Probefrühstüek" beob¬ 
achten konnte^), hat sein Urteil auf Restbestimmungen gegründet, die 
er nach der von ihm mitgeteilten Formelberechnung ausgeführt hattet). 

Unsere Befunde bei Subaziditäten und Apepsien waren nun folgende: 
(S. umstehende Tabelle.) 

Nach diesen Befunden ist die motorische Kraft des Magens bei 
Apepsien und chronischen Ga.stritiden in der Regel gut, in verhältnis¬ 
mässig zahlreichen Fällen — eine genaue prozentuale Statistik 
kann nur aus einem sehr grossen Material gezogen werden — ge¬ 
steigert, aber auch zuweilen (nicht aber in der Mehrzahl, 
sondern in der Minderzahl der Fälle) erniedrigt. Es besteht also die 
Ansicht, dass hier relativ häufig eine Hyperkinese vorhanden 
sei, durchaus zu Recht. Es ist speziell zu bemerken, dass in unserer 
Tabelle Fälle von Carcinoma ventriculi nicht aufgenommen sind. Bei 
unseren 3 Fällen (13. H., 9. Sch. und 95. H.), in welchen die Zahlen 
für den Fettwert die normale Grenze (2,5 g) eben überschreiten, handelt 
es sich im ersten Falle um eine vorübergehende leichte, im zweiten um 
eine bleibende oder jedenfalls länger andauernde Motilitätsstörung, denn 
wir untersuchten beide Patientinnen nach einiger Zeit (s. 13. H. und 
9. Sch. bei den Apepsien) wieder und fanden bei der ersten gute Mo¬ 
tilität, bei der zweiten aber wieder eine Hypokinese. Der dritte Fall 
(95. H.) ist erst ganz frisch in Behandlung getreten und wäre deshalb 
eine Nachuntersuchung nicht von Wert gewesen. 

Ein besonderes Interesse dürften wohl die Fälle 31. E., 27. L., 
29. P., 28. K. in Anspruch nehmen, in welchen die Restbestimmung 
eine relativ hohe Inhaltsmenge ergab und der Schichtungs- 

1) Brauner, Wien. klin. Wochenschr. 1907, No. 15. 

*2) cf. H. Strauss, Diese Zeiischr. 1900, Bd. 41. 

:t) cf. H. Strauss, Deutsche Klinik, Bd. 5, S. 404. 
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No 



:ct 



-<-» a 

Tndika- 


u. 

Diagnose 

Beschwerden 

B ^ 

eC 

freie 

B Te 

rt -G 


toren der 

Fett¬ 

Name 



o 'S 

o •< 

HCl 

X Q 

er ^ 

^ 2 

C/2 O' 

Stauung 

rest 


A. Snbazidit&t. 


,j 1. E. Gastritis KeineMagenbeschwer- 25 0 220 26 pCt. fehlen 1,0 

chron. den, Schmerz.zwisch. 

den Schultern 

^^0. B. Gastrit. chron. Keine Magenbe- 37 0 119 50 pCt. ^ 1,44 

Neurasthenia schwerden 

9. Sch. Neurosisgastr. Aufstossen, Krämpfe 22 0 193 70pCt. • 2.6 

Enteritis chron am Magen 

13. n. Ncurosis gastr. Schmerzen i. d.Magen- 27 0 148 56 pCt. „ 2.64 

Neurasthenia gegend, Sodbrennen, 
nervöse Beschwer¬ 
den, Herzklopfen 

15. W. Chron. Chole-Schmerzeni.d.Magen- 30 0 162 70 pCt. „ 2.03 

lithiasis, gegend und Leber- 
Asthenia gegend 

55. B. Gastrit. chron. 24 0 139 54 pCt. . 1,07 

62. H. Gastritis Magen- und Kreuz- 26 0 153 50pCt. 1,30 

chron. schmerzen 

B. Apepsie. 

33. B. Apepsia gastr. Diarrhoe, Kollern im 0 0 96 66 pCt. fehlen 0.7 

Leib, Schmerzen 
morgens nüchtern 

32. T. Apepsia gastr. Drücken, Kneifen, 12 0 201 67 pCt. 1,77 

Schmerzen am Magen 

27. L. Apepsia gastr. Völle, bitterer Ge- 10 0 277 20pCt. „ 1,21 

schmack (Potus!) 

8. W. Apepsia gastr. Schmerzen im Leib, 12 0 137 80 pCt. ,. 2,26 

Drücken u. Brennen 
nach dem Essen 

29. P. Chron. Peri- Keine Magenbe- 15 0 190 14 pCt. „ 0.32 

typhlitis,Gas- schwerden, Gastro- 
tritis chron. enterostoraie durcli- 
gemaoht 

28. K. Gastrit. chron. Druckgefühl aniMagen 16 0 376 9 pCt. 0,6 

9. Sch. Neurosisgastr. Aufsto.s.sen, Krämpfe 20 0 122 79 pCt. 1,1 

Enteritis chron am Magen 

13. H. Neurosisgastr. Schmerzen j.d.Magen- 14 0 190 45 pCt. „ 2,75 

Neurasthenia gegend, Sodbrennen, 
nervöse Beschwer¬ 
den, Herzklopfen 

34. H. Apepsia gastr. KeineMagenbcschwer- 12 0 193 41 pCt. 0.81 

den, allerlei nervöse 
Beschwerden 

54. H. Apepsia gastr. Druckgefühl, Auf- 11 0 239 42 pCt. « 1,48 

stossen 

52. K. Apepsia gastr. Uebelkcit, Erbrechen 8 0 205 75 pCt. • 2,23 

71. M. Apepsia gastr. Druck, Aufstossen 9 0 281 50 pCt. 2.16 

73. H. Apepsia gastr. Druck, Anorexie. Ab- 15 0 188 40 pCt. ,. 1,40 

magerung 

90.Sch. Apepsia gastr. Schmerzen, Erbrechen 10 0 233 45 pCt. « 1,65 

1)4. N. Hepatitis Druck u. Stiche nach 6 0 150 22 pCt. ^ 0,54 

interstit. Essen, Erbrechen 

1)5. H. Apepsia gastr. Keine Bosclnverdcn 0 0 350 40 pCt. „ 2,64 

103. V. Apfpsie. Dnickgcfiih!, Völle 5 0 210 50 pCt. ,. 1.89 

Obstipation 
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quotient niedrig (unter 30 pCt.) lag. In den betreffenden Fällen 
handelte es sich um einen erheblichen Flüssigkeitszuwachs und nicht 
um eine herabgesetzte Motilität, wie sich dies aus den Werten für die 
Fettreste deutlich ergibt. Es ist wohl nicht anzunehmen, dass der 
Flüssigkeitszuwachs in den betreffenden Fällen einzig und allein durch 
Verschlucken von Speichel oder durch Hinzutritt von Schleim erfolgt ist, 
sondern wir sind geneigt, bei der Deutung der betreffenden Fälle die 
Wirkung einer „Verdünnungssekretion“ (im Gegensatz zu einer 
„spezifischen Sekretion“) in Rechnung zu ziehen, so dass wir hier einen 
eigenartigen Befund und Gegensatz zu den Fällen von diges¬ 
tiver Hypersekretion vor uns haben. Es ist dies ein besonderer 
Zustand, der noch weiter zu studieren ist und der zu erklären sein 
dürfte, wenn man eine Verdünnungssekretion annimmt, bei welcher nicht 
das spezifische Sekret produziert wird. Diese „Hydrorrhoe“ ist auch 
von besonderem Interesse mit Rücksicht auf die neuerdings mehrfach 
ventilierte Frage der konstanten einheitlichen Zusammensetzung des 
Magensekrets. 

Im Uebrigen liefern auch unsere oben erwähnten bei digestiver 
Hypersekretion erhobenen Befunde nach derselben Richtung hin 
beachtenswertes Material, auf welches hinzuweisen wir uns hier be¬ 
gnügen. Ueberhaupt möchten wir hier nicht zu sehr ins Weite gehen 
und möchten an den Schluss dieser Mitteilungen die aufs Neue begründete 
Erfahrung setzen, dass keine einzige Magenerkrankung stets und 
unter allen Umständen mit einem bestimmten, in allen Fällen 
gleichartigen Motilitätsbefunde einhergeht. Dies zeigt einer¬ 
seits, wie selbständig das Verhalten der Motilität bei den ver¬ 
schiedenen Magenkrankheiten ist, andererseits bis zu welchem 
Grade Störungen des Allgemeinbefindens, so insbesondere 
Adynamieen verschiedener Herkunft, die Motilität des Magens 
zu beeinflussen vermögen. Aus diesem Grunde bedarf die Mo¬ 
tilität des Magens im einzelnen Falle eines ebenso genauen 
Studiums, wie die Sekretion. Wenn man die praktische Bedeutung 
der Motilität mit derjenigen der Sekretion vergleicht, wird man den Wert 
einer solchen Untersuchung sogar noch höher einschätzen und den 
Wunsch nach einem relativ einfachen und für die klinische Frage¬ 
stellung genügend exakt arbeitenden Verfahren für gerecht¬ 
fertigt halten. 

So wenig wir Anstand nehmen, dem von uns hier benutzten Ver¬ 
fahren die letztgenannte Eigenschaft zuzusprechen, und so sehr wir es 
demgemäss für das Studium praktisch klinischer Fragen in der hier 
beschriebenen Weise für ausreichend halten, so sehr müssen wir doch 
nochmals hervorheben, da.ss die Vorgänge der Fettspaltung eine Fehler¬ 
quelle setzen können, die beim Studium rein wissenschaftlicher 
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Probleme volle Beachtung verdient. Hoffentlich wird die bereits oben 
erwähnte kleine Modifikation mit deren weiterer Ausarbeitung wir zur Zeit 
beschäftigt sind, auch über diesen Punkt hinweghelfen. Vorerst möchten 
wir aber besonderen Wert darauf legen, dass die Untersuchung nicht zu 
lange nach der Mageninhaltsentnahme zu Ende geführt wird, da für die 
Intensität der Fettspaltung auch die Zeit des Kontaktes zwischen dem 
arbeitskräftigen Ferment und dem Fette des Mageninhaltes ausserhalb 
des Körpers von Bedeutung ist. 
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Aus der Nervenabteilung des jüdischen Krankenhauses in Warschau. 

(Dr. med. E. Flatau.) 

Neurologische Beiträge. 

Von 

Dr. M. Bornstein, 

Assistent der Abteilung. 

(Mit 8 Textfiguren.) 


1. P. G., 32 Jahre. Vor zwei Jahren migränenartige Kopfschmerzen. Seit einem 
Jahre haben die Kopfschmerzen aufgehört. Seit drei Monaten eine allmähliche Ab¬ 
nahme des Sehvermögens. Am linken Auge Atrophia nervi optici, am rechten — 
Stauungspapille. Fehlen des pupillären Lichtreflexes. Fehlen der Knie- und Acbilles- 
sehnenreflexe. 

Diagnose: Hydrocephalus chronicus internus acquisitus. 

Bei der Aufnahme beklagte sich der Kranke, dass er mit dem linken Auge gar 
nichts sehe und mit dem rechten nur wenig; ausserdem ist am rechten Auge gestei¬ 
gerter Tränenfluss vorhanden, besonders wenn der Kranke im Freien ist. Die Krankheit 
hat folgendermassen begonnen. Vor etwa drei Jahren waren aufallsweise Kopf¬ 
schmerzen aufgetreten; die Anfälle stellten sich zunächst jeden Monat oder jede sechs 
Wochen ein und waren nicht besonders heftig, später wurden die Kopfschmerzanfälle 
immer häufiger (jede zwei Wochen) und immer heftiger. Die Anfälle dauerten in der 
Regel 24 Stunden oder um ein weniges mehr, wobei der Schmerz während der Nacht 
intensiver war als am Tage. Der Kranke schrie manchmal in der Nacht vor Schmerz 
so laut, dass sich die Naohbaren erkundigten, was geschah. Manchmal waren die 
Kopfschmerzen von Erbrechen begleitet, manchmal traten nur üebelkeit und Brech¬ 
reiz auf. Der Kranke lokalisierte die Schmerzen hauptsächlich in der Stimgegend. 
Ausser diesen Schmerzanfällen fühlte sich der Kranke recht wohl; während der An¬ 
fälle war er gezwungen die Arbeit aufzugeben und das Bett zu hüten. Dieser Zustand 
dauerte beinahe zwei Jahre. Seit einem Jahre haben die Kopfschmerzen vollständig 
aufgehört und seit drei Monaten kommt es immer häufiger vor, dass der Kranke die 
Empfindung hat, als ob ein Nebel ihm das linke Auge verschleierte. Dieser Zustand 
verschlimmerte sich allmählich und führte zur totalen Blindheit des linken und Ab¬ 
nahme der Sehkraft des rechten Auges. Ebenfalls seit drei Monaten hat der Kranke 
bemerkt, dass die Augen sich vorwölben und gleichwie aus den Augenhöhlen hervor¬ 
treten; dieser Umstand hat sogar die Aufmerksamkeit der Umgebung erweckt. Der 
Kranke ist verheiratet und hat ein Kind, seine Frau hat einmal abortiert, angeblich 
soll die Hebung einer grossen Last daran schuld gehabt haben. Der Vater des 
Kranken litt ein Jahr lang an starken Kopfschmerzen und Rheumatismus. 

St. praesens. Die Gehirnnerven. Der Schädel zeichnet sich durch seine 
grossen Dimensionen aus, ist bei Beklopfen nicht schmerzhaft. Die Trigeminuspunkte 
■siFid auf beiden Seiten nicht schmerzhaft. Pupillen: die linke ist weiter als die rechte 
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und reagiert gar nicht auf Lichteinfall. Die rechte reagiert auf Licht ziemlich 
träge. Ergebnis der ophthalmoskopischen Untersuchung: Atrophia nervi optici 
utriusque als Folge von Stauungspapille. Facialis, Aousticus — normal. 
Puls = 68. Die Zunge wird gerade hervorgestreckt. Geschmack und Geruch —nach 
Angaben des Kranken — ohne Störungen. 

Obere Extremitäten: Passive und aktive Beweglichkeit erhalten; die Muskel¬ 
kraft auf beiden Seiten normal und gleich. 

Gefühl (Tast-, Schmerz, Temperatur- und Muskelsinn) beiderseits erhalten. 

Reflexe vom Trizeps aus schwach; die periostalen fehlen vollständig. Die 
mechanische Erregbarkeit der Muskel ist erhalten. 

Am Rumpfe sind keinerlei Abweichungen weder der motorischen noch sen¬ 
siblen Sphäre zu beobachten. Die Wirbelsäule ist auf Druck nicht schmerzhaft. 

Untere Extremitäten. Aktive und passive Bewegungen sind ganz regel¬ 
mässig und ziemlich kräftig. Alle Gefühlsqualitäten an den Ober- und Unterschenkeln 
erhalten; an den Füssen ist die Sensibilität ebenfalls normal ausser einer beider¬ 
seitigen Analgesie an der Dorsalfläche der Zehen und Abnahme des Muskelsinns in 
den Zehen rechts (die grosse ausgenommen). Der Tast- und Temperatursinn ist auf 
den Zehen beiderseits erhalten. 

Reflexe : PR^), AR*^) = 0 beiderseits. Der Plantarrellex ist beiderseits normal 
(flexio plantaris digitorum); Cremaster- und Abdominalreflexe — lebhaft. Die Becken¬ 
organe zeigen — nach den Angaben des Patienten — keinerlei Störungen. Erectio 
penis, ejaculatio seminis gut. Innere Organe ohne Störungen. 

Krankheitsverlauf. An der Rückenseite unterscheidet der Kranke links fast 
immer Nadelstiche von einfacher Berührung; an der rechten Seite empfindet er Nadel¬ 
stiche als Berührung und ausserdem lässt sich eine Verspätung der Empfindungen 
feststellen. Was den Muskelsinn betrifft, so ist er im allgemeinen an beiden Beinen 
erhalten, nur behauptet der Kranke, dass es ihm bei Bewegungen von kleinerer Am¬ 
plitude schwer falle, sich sofort über die Lage des bewegten Fingers zu orientieren. 

28. 6. Klagt über Kopfschmerzen und Schmerz in der Gegend der rechten Crista 
ossis clei. 

30. 6. Klagt über Schmerzen in der Gegend des rechten Hüftgelenkes. 

6. 7. Gestern nachmittags hatte der Kranke Anfälle von heftigen Schmerzen in 
der rechten Seite, der rechten Hälfte des Kreuzbeines und in der rechten Bauchhälfte. 
Die Anfälle wiederholten sich alle paar Minuten während sieben Stunden. 

7. 7. Ebensolche Schmerzen während des ganzen gestrigen Tages bis zur 
Mitternacht. Urinmenge 1100 ccm. Spez. Gewicht 1025; Harn zucker- und ei weiss¬ 
frei. Punctio lumbalis. 

12. 7. Kopfschmerzen nicht vorhanden. Sehvermögen unverändert. 

28. 7. Status oculorum (Dr. Muttermilch). 

Oc. sin. Papilla n. optici atrophisch. Ihre Grenzen auf der Innenseite (im 
geraden Bilde) verwischt; die rechte Hälfte weiss mit scharfem Rande. Venen ein 
wenig erweitert. 

Oc. de\t. Papille hervorgewölbt (Stauungspapille); Venen erweitert, etwas 
wellenartig, die Papille selbst blass. 

Diagnose: Stauungspapille im Uebergangsstadium zur Atrophie, welche am 
linken Auge schon deutlich ist. Die Pupillen reagieren fast gar nicht auf Licht. 
Sehkraft am linken Auge = 0, am rechten = Yg E. Gesichtsfeld am rechten 
Auge bedeutend (bis 40®), fast konzentrisch verengt. Empfindlichkeit für Farben ge¬ 
schwächt — dies betrilTl alle Farben; vollständige Blindheit für rote Farbe (Dalto¬ 
nismus). 

1) PR = Patellarrellex. 

2) AR = Achillessehnenrellex. 
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Vom 12. 8. bis 19. 9. hat der Kranke subkutane Injektionen von Natrium 
nitrosum erhalten (bei dieser Methode hat Darkschewitsch Besserungen der Seh¬ 
kraft bei Atrophie der Sehnerven beobachtet). Trotz 38 Injektionen konnte man keine 
Besserung der Sehkraft bei unserem Patienten feststellen. Während dieser Zeit hatte 
der Kranke wiederholt Anfälle von Kopfschwindel mit allgemeiner Schwäche. 

15. 9. Gesicht unverändert. PR, AR = 0; rechts Zehenphänomen von 
Babinski; links normale Flexio plantaris. Reflexe des Cremaster und der abdominale 
— lebhaft. Tast- und Schmerzgefühl an beiden Füssen erhalten. 

21. 9. 1903. Ohne Besserung entlassen. 


Die Diagnose dieses Falles gehört nicht zu den leichten. 

Es könnte bei oberflächlicher Durchsicht der Krankengeschichte 
scheinen, dass wir es mit einem banalen Falle von Tabes dorsalis zu 
tun haben. Fehlen der Pupillenreflexe, Differenz der Pupillenweite, 
Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe, leichte Störungen des 
Schmerzgefühls und Muskelsinns an den Füssen würden für diese Diagnose 
sprechen. Die migräneartigen Kopfschmerzen im Anfänge der Krank¬ 
heit würden dieser Diagnose nicht widersprechen, denn es sind Tabes¬ 
fälle mit diesem initialen Symptome bekannt, und Möbius hält die 
tabische Migräne für eine der wichtigsten Formen migräneartiger 
Schmerzen, denen symptomatische Bedeutung zukommt. 

Dem Anscheine nach ist alles in Ordnung. Es gibt aber gewichtige 
Stützpunkte, welche gegen die Diagnose Tabes in unserem Falle sprechen. 
Vor allem stimmt der ophthalmoskopische Befund gar nicht mit jenem 
überein, welchen wir bei Tabes vorzufinden pflegen. Für Tabes ist eine 
beiderseitige sogenannte primäre Sehnervenatrophic charakteristisch, 
während wir hier am linken Auge eine sekundäre Atrophie nach Stauungs¬ 
papille sehen; dass dem so ist, beweist die noch deutliche Stauungs¬ 
papille am rechten Auge. Weiter waren die Störungen der Hautsensi¬ 
bilität zunächst unbedeutend und anstatt sich im Laufe der Zeit zu 
mehren, sind sie in der letzten Zeit des Krankenhausaufenthaltes ver¬ 
schwunden. Und zuletzt war beim Kranken in der letzten Zeit das 
Babinskische Phänomen aufgetreten, was bei Tabes in der Regel nicht 
vorkommt. Aus all den angeführten Gründen können wir die Diagnose 
Tabes dorsalis nicht aufrechterhalten. 

Die allgemeinen Hirnsymptome, welche im Krankheitsbilde in den 
Vordergrund treten, wie die initiale Migräne und die späteren Kopf¬ 
schmerzen mit Schwindelanfällen sowie die Stauungspapille mit nach¬ 
folgender Atrophie zwingen uns zur Annahme irgend welcher Erkrankung 
des Gehirns. Die Vermutung einer „Hirngeschwulst“ steht am nächsten. 
Für diese Vermutung spricht die Stauungspapille, aber sonst nichts mehr. 
Denn es waren im Anfangsstadium der Krankheit für Hirngeschwülste keines¬ 
wegs charakteristische migräneartige Kopfschmerzanfälle vorhanden; 
später wiederholten sich die Kopfschmerzen und Erbrechen während zwei 
Jahren nicht mehr und eine .so langdauerndc Remission würde bei Hirn- 
ge.schwülstcn zu den Seltenheiten gehören. Als sich dann nach einem Jahre 
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die Kopfschmerzen wieder einstellten, waren sie nicht sehr heftig und 
ziemlich sporadisch. Gegen eine Himgeschwulst spricht ebenfalls das 
konstante Fehlen der Patellar- und Achillesreflexe. Es ist zwar bekannt, 
dass im Verlaufe von Hirngeschwülsten (insbesondere des Kleinhimsj 
die erwähnten Reflexe schijrinden können (van Hell, Mendel, Booth, 
Zieber n. a.), doch kommen in der Regel in dieser Hinsicht Schwan¬ 
kungen vor, welche wahrscheinlich von zirkulatorischen Störungen des 
Gehirns abhängig sind: es kommt z. B. bei unzweifelhaften Hirntumoren 
vor (wir konnten das auf unserer Abteilung beobachten), dass die Sehnen¬ 
reflexe an einem Tage lebhaft oder normal sind und am anderen schwach, 
oder dass manche Sehnenreflexe für gewisse Zeit gänzlich schwinden. 

Es bleibt also nur eine Vermutung übrig, dass wir es mit einem 
ziemlich seltenen Leiden zu tun haben, welches besonders selten bei 
bejahrten Leuten vorkommt, nämlich mit Hydrocephalus chronicus ac- 
quisitus. Es sprechen dafür: die Stauungspapille mit üebergang in 
Atrophie, Exophthalmus, beträchtliche Dimensionen des Schädels und 
namentlich die langdauernde (2 Jahre) Remission, was, wie schon er¬ 
wähnt, bei Hirntumoren äusserst selten, bei chronischem Hydrozephalus 
bedeutend öfter vorkommt. Oppenheim hat einen hierhergehörigen 
Fall beschrieben, wo bei einem Weibe schwere Hirnsymptome für 3 Jahre 
vollständig geschwunden waren um während der Schwangerschaft mit 
erneuter Kraft auszubrechen. Für diese Diagnose spricht ebenfalls das Fehlen 
irgendwelcher Herdsymptome, was, ceteris paribus, von Wichtigkeit ist. 

Es taucht noch die Frage auf, ob wir es mit einem primären, so¬ 
genannten idiopathischen, oder mit einem sekundären, symptomatischen, 
Hydrozephalus zu tun haben. Dies letztere kommt bei Geschwülsten der 
hinteren Schädelgrube durch ihren Druck auf die Vena magna Galeni oder 
bei Verengerung des Aquaeductus Sylvii (durchZystizerkus, Narben usw.)vor. 

Wir haben in unserem Falle schon eine Hirngeschwulst überhaupt 
ausgeschlossen, und speziell eine Geschwulst der hinteren Schädelgrube 
können wir beim Fehlen irgendwelcher Symptome vonseiten des Klein¬ 
hirns und der Hirnnerven, nicht annehmen. Wir gelangen folglich zum 
Schlüsse, dass wir höchst wahrscheinlich einen seltenen Fall von idio¬ 
pathischem Hydrozephalus vor uns haben, dessen anatomisches Substrat 
Quincke als Meningitis serosa ventriculorum — einen entzündlichen 
Prozessen anderer serösen Häute analogen Zustand — bezeichnet. 

II. Der Kranke ist 10 .lahre alt. Beinahe totale Blindheit, welche nach Kopf- 
iraiinia aufgetreten sein soll. Objektiv: Atrophia nervi optici utriusque post neuri- 
lideni. linksseitige Hemiplegie, welche nach einigen Wochen verschwindet. Bedeu¬ 
tende Besserung des Sehvermögens. 

Diagnose: Hydrocephalus acutus acquisitus (?). 

Dieser Fall hat mit dem vorigen viel Gemeinschaftliches. 

Zwei Wochen vor der Aufnahme (4. 2. 1W4) soll sich der Kranke mit dem 
Kopfe gegen eine Türklinke gestossen haben. Im ersten Augenblicke tat es ihm ein 
wenig Wehe, aber der Schmer/, dauerte nicht lange; erst eine Woche später stellte 
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sich heftiger Schmerz in der Stirngcgeiui und wiederholtes Erbrechen ein. Dieser 
Zustand dauerte 3 Tage; an einem Sonnabend bemerkte der Vater des Patienten, dass 
dieser sein Gebetbuch umgekehrt halte, und es fiel ihm ein, dass der Knabe ins Buch 
schaue, aber nicht sehe. Und in der Tat gab der Knabe zu, er sehe nicht. 

Während der Untersuchung klagt der Kranke über keinerlei Schmerzen, nur 
über fast totale Blindheit. Früher war er nie ernst krank; Vater, Mutter und Ge¬ 
schwister vollständig gesund. 

Status praesens: Ein physisch und geistig gut entwickelter Knabe von nor¬ 
malem Körperbau und massigem Ernährungszustände. Der Schädel von normaler 
Form, bei Beklopfen nicht schmerzhaft. 

Papillen erweitert, ihre Reaktion auf Licht vielleicht etwas träge. Die objektive 
Untersuchung des Gesichts ergibt, dass der Kranke Licht von Finsternis unterscheidet 
und ebenfalls die Fingerzahl in der Entfernung von 20 cm nach genauer Betrachtung 
erkennt. Das Gesichtsfeld scheint von unten verengert zu sein. Farben unterscheidet 
der Kranke gar nicht. 

Ophthalmoskopische Untersuchung (Dr. Muttermilch) hat folgendes 
ergeben: Papilla nervi optici beiderseits blass, anämisch, ihre Grenzen etwas ver¬ 
wischt; Venen ein wenig erweitert, aber nicht gewunden. Papillen nicht gewölbt. 
Auf Grund dieser Daten kann man mit gewissem Vorbehalt annehmen, dass wir es 
mit einer beginnenden Sehnervenatrophie nach Neuritis zu tun haben. 

Beweglichkeit der Augäpfel nach allen Richtungen erhalten. Gefühl am Gesicht 
normal. Fazialis, Hypoglossus funktionieren normal. Puls = 80. 

An den oberen Extremitäten sind keinerlei Abweichungen von der Norm, 
weder in der motorischen noch in der sensiblen Sphäre, festzustellen. Muskelkraft 
ebenfalls normal. Reflexe des Trizeps und die periostalen auf beiden Seiten lebhaft. 

Am Rumpfe in der motorischen und sensiblen Sphäre keinerlei Störungen. 
Abdominalreflex rechts lebhaft, links = 0. 

Untere Extremitäten: Aktive Bewegungen überall erhalten; bei passiven 
Bewegungen nimmt man nirgends einen erhöhten Tonus wahr. Muskelkraft im allge¬ 
meinen normal; nur das Heben des linken Beines wird mit geringerer Kraft aus¬ 
geführt, als das des rechten. Gang ganz normal. 

Reflexe: PR auf beiden Seiten lebhaft, aber links lebhafter als rechts ; links 
unbedeutender Patellarklonus. 

AR ebenfalls auf beiden Seiten lebhaft; links bei leichter Dorsal¬ 
flexion Fussklonus, welcher naeh einigen Minuten verschwindet. Plantarreflex 
rechts normal; links gelingt es zuweilen, Babinskis Phänomen hervorzurufen; beim 
Reizen des oberen Drittels der Hinterseite des Unterschenkels tritt Babinskis Phä¬ 
nomen deutlich hervor (Redlich). 

Cremasterreflex rechts lebhaft, links = 0. 

Dem Kranken wurde Jodkali verordnet. 

Krankheitsverlauf: 8. 2. Der Kranke sieht heute besser. Die Sehkraft des 
rechten Auges ist besser als des linken; er unterscheidet mit dem rechten Auge 
Gegenstände in einer Entfernung von 30 cm, mit dem linken von 20 cm. 

11. 2. Man konnte heute beim Gehen beobachten, dass der Kranke das linke 
Bein deutlich nachschleppt (der Gang ist dem bei Hemiplegie ganz ähnlich), dass die 
linke Hand deutlich schwächer ist als die rechte und dass die Reflexe an ihr — so¬ 
wohl vom Trizeps wie vom Periost — gesteigert sind. Die Zunge wird gerade 
hervorgestreckt. An der linken unteren Extremität ist die Beugung des Oberschenkels 
bedeutend schwächer als die Streckung, Abduktion bedeutend stärker als die Adduk¬ 
tion, die Streckung des Unterschenkels stärker als die Beugung und die Dorsalflexion 
des Fusses schwächer als die Plantarflexion. PR lebhafter links als rechts, deut¬ 
licher Fussklonus links und Babinskis Phänomen links. Weder rechts noch links 
ist der Abdoniinalrellex hervorzurufen. 
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12. 12. Status idem. Puls = 100; leichte Arhythmie. 

16. 2. Die Sehkraft hat sich bedeutend gebessert. Wenn man am Küssende des 
Bettes (welches drei Schritte lang ist) steht, unterscheidet der Kranke mit dem rechten 
Auge Gegenstände und zählt gut die Finger. Mit dem linken Auge sieht er in einer 
Entfernung von zwei Schritten. Gang deutlich hemiplegisch. Weder Kopfschmerzen 
noch Erbrechen. Appetit gut. 

22. 2. Besserung des Ganges; der hemiplegische Typus tritt schon nicht so 
deutlich hervor, man sieht nämlich nicht mehr, dass er mit dem linken Beine einen 
Halbkreis umschreibt. Geht bedeutend schneller. Die Sehnenreflexe des linken Beines 
sind noch viel lebhafter als rechts. Phänomen von Babinski links. Die Muskelkraft 
ist auf der linken Seite schwächer als auf der rechten. In Entfernung von 3 Schritten 
unterscheidet er Gegenstände mit dem rechten und linken Auge. Bewusstsein und 
Befinden normal. 

25. 2. Beim Gehen sehr geringer Unterschied zwischen beiden Füssen. Oph¬ 
thalmoskopische Untersuchung ergibt eine Besserung; Gefässe (besonders Venen) noch 
erweitert; die Papillen sind nicht so blass wie früher und ihre Grenzen fast normal. 

29. 2. Gang fast ganz normal; der Kranke kann sogar schon laufen. 

3. 3. Heute unterscheidet der Kranke Gegenstände in grösserer Entfernung als 
die Länge des Bettes und sucht mit den Augen weniger nach. Das rechte Auge besser 
als das linke. PA, AR weniger lebhaft als früher, aber links stärker als rechts. 
Skrotalreflex rechts deutlich lebhafter als links. Links ist der Abdominalreflex nicht 
hervorzurufen. Sowohl die oberen wie unteren Extremitäten sind links etwas 
schwächer als rechts. 

19. 3. PR und AR sind links lebhafter als rechts. Die Muskelkraft der 
oberen und unteren Extremitäten ist auf beiden Seiten ziemlich gleich. Mit 
dem rechten Auge zählt der Kranke Finger in einer Entfernung der Bettlänge, 
wobei er sofort Antwort gibt, ohne lange liinzugucken. Links unterscheidet er Finger 
auf zwei Schritte noch schwierig, wobei er lange nach allen Seiten herumspäht, bevor 
er eine Antwort gibt. Abdominal- und Skrotalreflex links schwächer als rechts. 
Plantarreflex rechts normal (Flcxio plantaris); links undeutlich (Phänomen von Ba¬ 
binski nicht vorhanden). 

1. 4. Nach zweimonatigen Aufenthalt bedeutend gebessert entlassen. 

Das Resumö unseres Falles stellt sich folgendermassen dar: Ein lOJähriger, 
früher ganz gesunder Knabe aus gesunder Familie erleidet einen heftigen Stoss in 
die rechte Kopfseite. Nach dem Trauma stellten sich heftige Kopfschmerzen und Er¬ 
brechen ein, welche einige Tage anhielten, und kurz darnach erblindet der Kranke 
fast vollständig. Bei der ersten Untersuchung hat sich in der Tat eine bedeutende 
Abnahme der Sehkraft an beiden Augen — und besonders am linken — ergeben und 
die ophthalmoskopische Untersuchung hat Atrophie beider Sehnervenpapillen als 
Folge von Sehnervenentzündung ergeben. 

Die weitere Untersuchung hat nur wenig prägnante Symptome ergeben: gering¬ 
fügige Abnahme der Muskelkraft des linken Beines (im Vergleich mit dem rechtem, 
Steigerung der Sehnenreflexe links (im Vergleich mit der rechten Seite), Fehlen der Ab¬ 
dominal- und Cremasterrellexe links und zuweilen das Phänomen von Babinski links. 

Eine Woche nach der Aufnahme des Kranken trat plötzlich eine deutliche links¬ 
seitige Parese auf, hemiplegischer Gang, gesteigerte Sehnenreflexe links, Fussklonus, 
deutliches Phänomen von Babinski. Das Bewusstsein war stets erhalten. Kopf¬ 
schmerzen und Erbrechen fehlten gänzlich. Nach 10 Tagen fingen die Symptome der 
linksseitigen Hemiparese rasch an abzunehmen, so dass nach 3 Wochen ausser der 
Steigerung der Sehnenreflexe und dem Fehlen der Hautrefle links zwischen beiden 
Seiten keinerlei Unterschied in der Muskelkraft übrig geblieben war. Nach 4 Wochen 
konnte man mir eine gewisse Abschwächung der Skrotal- und Bauchreflexe wahr¬ 
nehmen; Phiinomen von Babinski war verschwunden. 
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Zur selben Zeit ist allniählicti eine Besserung des Gesichts (namentlich am 
rechten Auge) und dementsprechende Äenderung des ophthalmoskopischen Bildes 
eingelreten: die Papillen waren weniger blass und verwischt, die Gefässe weniger 
erweitert. Nach zweimonatigem Aufenthalte im Krankenhause wird der Kranke be¬ 
deutend gebessert entlassen. 

Die Diagnose muss hier mit 5 Möglichkeiten rechnen: 1. Hae- 
morrhagia cerebri, 2. Tumor cerebri, 3. Hydrocephalus acutus 
acquisitus s. Meningitis serosa acuta, 4. Meningite en plaqucs, 
5. Pseudotumor (Nonne). 

Die Hämorrhagie ist hier am leichtesten auszuschliessen: 1. da die 
fast plötzliche Hemiparese nicht von Bewusstseinsstörung begleitet war; 
2. da es a priori schwer fiele, sich überhaupt eine Gehimhämorrhagie 
bei einem vorher gesunden Knaben zu erklären, bei dem nichts für 
primäre Veränderungen der Gehirngefässe sprach. Dagegen müssen wir 
die dilTerentielle Diagnose zwischen Gehirntumor und akutem Hydro¬ 
zephalus näher begründen. Wie bekannt und übrigens bei Gelegenheit 
des vorigen Falles schon erwähnt war, stösst diese Dififerentialdiagnose 
auf grosse Schwierigkeiten. Oppenheim ist der Meinung, dass es nur 
einige dififerentielldiagnostische Merkmale gibt. 

1. Bei Hydrocephalus acutus haben wir es in der Regel mit einer 
angeborenen Disposition, welche sich in abnormer Form und Gestaltung 
des Schädels äussert, zu tun; die Anamsnese weist sehr oft ein Trauma 
auf. 2. im Verlaufe dieser Krankheit treten Perioden länger dauernder, 
manchmal mehrjähriger Besserung und periodische Rezidive auf, was in 
der Regel bei Gehirntumoren nicht vorkommt; 3. in der Regel fehlen 
hier Herdsymptome. 

Ausser den erwähnten können alle übrigen Symptome, speziell die 
allgemeinen, wie Kopfschmerzen, Erbrechen, Gesichtsstörungen, ophthal¬ 
moskopischer Befund (Neuritis optica oder Stauungspapille) bei beiden 
Erkrankungen identisch sein. In unserem Falle traten von den allge¬ 
meinen Zerebralerscheinungen die Gesichtsstörungen in den Vordergrund, 
während die Kopfschmerzen und Erbrechen nur ganz im Anfänge auf¬ 
getreten waren und sehr kurze Zeit anhielten. 

Die Krankheit hat fast plötzlich begonnen; wie es scheint, einem 
Trauma zufolge. Im Verlaufe der Krankheit trat fast plötzlich eine 
Hemiparese auf, die nach einigen Wochen verschwunden war. Das 
alles spricht eher gegen einen Hirntumor, dessen Verlauf in der Regel 
ein progredienter ist und wo die Symptome mit der Zeit erst an Inten¬ 
sität gewinnen. Es kommen zwar auch hier Remissionen vor, sie sind 
aber äusserst selten. Was die Hemiparese betrifft, so kommt dieses 
Symptom bei Hirntumoren ziemlich oft vor, aber in der grossen Mehr¬ 
zahl der Fälle verlaufen die Paresen dann chronisch, beginnen allmäh¬ 
lich und mit der Zeit nimmt die Ex- wie Intensität der Lähmungen zu. 
Dagegen kommt bei akutem Hydrozephalus eine Hemiparese — typisches 
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Herdsymptom — äusserst selten vor und wenn vorhanden eben in 
solcher vorübergehenden, fluchtigen Form, wie in unserem Falle. Selbst¬ 
verständlich sind das nicht ganz sichere differentielldiagnostische Merk¬ 
male; jedenfalls neigen wir zur Annahme, dass wir es eher mit erworbenem 
akutem Hydrozephalus als mit einem Hirntumor zu tun haben, mit Bezug 
auf den Krankheitsverlauf, nämlich das plötzliche Auftreten der Symptome 
nach einem Kopftrauma (insofern man sicher sein kann, dass früher keine 
Symptome eines Hirnleidens vorhanden waren), die rasche und bedeutende 
Besserung der Sehkraft und den flüchtigen Charakter der Hemiparese. 
Vielleicht würde uns eine längerdauernde Beobachtung zur Aenderung 
unserer Meinung bewegen, einstweilen scheint sie uns aber aus den an¬ 
geführten Gründen als den Tatsachen am besten entsprechend. 

Um die differentielle Diagnose zu vervollständigen, müssen wir 
noch zwei Möglichkeiten an führen. Es existiert eine seltene Form 
tuberkulöser Meningitis, welche die Hirnrinde befällt und Herdsymptome 
hervorruft, es ist die sogen. Meningoencephalitis tuberculosa (Rendu, 
Chantemesse, Weintraud, Oppenheim). 

ln der Sitzung der Berliner medizinischen Gesellschaft vom 23. Januar 1901 
hat Oppenheim einige von ihm beobachtete Fälle mit Symptomen eines Tumors in 
der motorischen Zone der Hirnrinde besprochen; es traten heftige Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Krämpfe in der rechten Gesichtshälfte und der rechten oberen Extremität 
mit Deviation des Kopfes und der Augen nach derselben Seite und vorübergehender 
Stummheit auf. Oppenheim hat ebenfalls Neuritis optica, Fazialisparese und Parese 
der oberen Extremität beobachtet. Bei interner Behandlung gingen die erwähnten 
Symptome zurück und die Kinder genasen; in einem Falle hat Oppenheim das Kind 
6 Jahre nach der Genesung beobachtet. Was das Wesen der Erkrankung betrifft, ver¬ 
mutet Oppenheim unter anderem Meningoencephalitis tuberculosa. 

Wenn auch die klinischen Symptome und der Krankheitsverlauf unseres Falles 
nicht gegen diese Diagnose sprechen, so ist doch die Annahme einer lokalisierten 
tuberkulösen Meningitis, welche auch die Hirnsubstanz befallen hätte, beim Fehlen 
irgend welcher Anhaltspunkte für Tuberkulose in der Familie des Patienten und bei 
ihm selbst, wenig wahrscheinlich. 

Schon eher könnte man in unserem Falle an sogenannten Pseudotumor 
cerebri von Nonne denken. Dieser Forscher hat auf dem letzten Kongress der 
deutschen Neurologen und Psychiater in Baden-Baden (Monatsschrift für Psychiatrie 
und Neurologie, Bd. XVI, H. 1) über zwölf von ihm beobachtete Fälle berichtet, 
welche klinisch unter dem Bilde eines Hirntumors verliefen; in 8 Fällen hat Nonne 
eine dauernde Heilung (die Beobachtungszeit 2^2—^ Jahre) beobachtet, 4 endeten 
letal. In 3 Fällen, in welchen Autopsie ausgeführt wurde, wurden sowohl makro- 
wie mikroskopisch keinerlei Veränderungen weder im Gehirn noch in 
den Meningen oder Gelassen gefunden, ln einem Falle starb der Patient plötz¬ 
lich, nachdem er 2 Jahre lang völlig gesund gewesen war^). 

Der klinische Verlauf aller dieser Fälle war der Art, dass sich subakut oder 

l)Anm. beiderCorrectur. Im letzten (1907) Dresdener Neurologencongress 
berichtete Nonne noch über 6 Fälle von Pseudotumor; 3 von ihnen genasen und 3 
kamen zur Autopsie, die weder im Gehirn, noch in den Meningen etwas aufgewiesen 
batten. Ausser von Nonne sind seitdem derartige Fälle von Oppenheim, Henne¬ 
berg u. A. beschrieben. Verf. 
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chronisch, progredient allgemeine Zercbralerscheinungen (inkl. Stauungspapille) ent¬ 
wickelt haben, und später stellten sich Herdsymptome ein. Zweimal hat Nonne eine 
passagere Hemiparese, wie in unserem Falle, verzeichnet; nur einmal hat Nonne den 
üebergang der Stauungspapille in Atrophie beobachtet. Nonne hat in seinen Fällen 
Hydrozephalus als die einzig mögliche Diagnose deshalb ausgeschlossen, da in keinem 
Falle ein deutliches ätiologisches Moment (psychisches oder physisches Trauma, In¬ 
fektion oder Intoxikation, Lues) festzustellen war, dass ferner ausser Symptomen, 
welche von dem Befallensein der Hirnbasis herrühren (Parese Nn. abducentis et 
facialis) oder ohne diese immer Herdsymptome vorhanden waren; und schliesslich 
weil der Krankheitsverlauf keine Schwankungen aufwies. 

Aus diesen Gründen hat Nonne in allen seinen Fällen „Tumor cerebri^ dia¬ 
gnostiziert und bei völlig negativem Ergebnisse der Sektion ihnen den Namen 
„Pscudotumor^^ verliehen; er erinnert dabei an die Fälle von Jacobsohn, wo bei 
Hemiplegien keine anatomo-pathologischen Veränderungen gefunden wurden. 

In unserem Falle kann die Diagnose „Pseudotumor cerebri^^ nicht 
mit aller Sicherheit ausgeschlossen werden. 

111. A. P., 16 Jahre. Drei Wochen vor der Spitalaulnah me Gürtelschmerzen. 
Nach zwei Tagen vollständige Lähmung der unteren Extremitäten und Urinretention. 
Objectiv: Paraplegia inferior completa. Gibbus seit der Kindheit. Totale 
Anaesthesie für alle Gefühlsqualitäten. Incontinentia urinae et alvi. Fehlen der 
Patellar- und Achillesreflexe. 

Diagnose: Spondylitis tbc. 

Drei Wochen vor der Spitalaufnahme hat der Kranke beiderseitige Gürtel¬ 
schmerzen im unteren Dorsalteile der Wirbelsäule verspürt. Die Schmerzen dauerten 
zwei Tage und verschwanden nach Anwendung einer Salbe. Am dritten Tage trat 
plötzlich vollständige Lähmung beider unteren Extremitäten auf; der Kranke gibt 
ganz bestimmt an, dass er zuvor sogar Vertaubung in den Beinen nicht verspürt habe, 
dass diese ebenfalls plötzlich aufgetreten sei; der Grad der Lähmung unterscheidet 
sich jetzt, wie man feststellen kann, garnicht von dem Zustande vor drei Wochen. 
Während der ganzen drei Wochen hatte er keine Schmerzen. Einen Tag vor dem 
Auftreten der Lähmung trat Harnverhaltung auf; was die Stuhlentleerung betrifft, so 
musste man im Beginne der Krankheit dem Kranken Klysmen machen, und in den 
letzten Tagen kann der Kranke den Stuhl nicht mehr zurückhalten und spürt gar 
nicht, wenn dieser sich entleert (Incontinentia alvi c. insensibilitate). Zugleich mit den 
nervösen Symptomen haben sich Husten, allgemeine Schwäche, Nachtschweisse und 
Meteorismus eingestellt. Vor zwei Wochen hat sich ein Dekubitus in der Kreuzgegend 
gebildet. Als der Kranke fünf Jahre alt war, hat man ihm eine Operation an den Ge¬ 
sichts-und Schädelknochen gemacht. Vor zwei Jahren hat er eine Entzündung des linken 
Ellenbogengelenkes durchgemacht. Der Buckel soll aus frühester Kindheit stammen. 

St. praesens: 11. 5. 1903. Ex aspectu macht der Kranke den Eindruck eines 
10—12jährigen Knaben: kleines, blasses, abgemagertes Gesicht; kleiner Wuchs, 
Knochen- und Müskelsystem sehr dürftig entwickelt; Schleimhäute blass, Syndactylia 
der 2. und 3. Zehe des linken Fusses. Keine Oedeme, kein Hautausschlag. Am Kreuz¬ 
bein ein Dekubitus in Form einer roten oberflächlichen Wunde von Talergrösse mit 
einer Oeffnung in der Mitte. Am Schädel (einige Zentimeter oberhalb des linken 
Auges) eine Vertiefung mit einer Narbe in der Mitte. Auf der linken Gesichtshälfte 
vor dem Ohre eine oberflächliche Operationsnarbe. Das linke Ellenbogengelenk nicht 
vollständig ankylosiert. 

Nervensystem. Die Hirnnerven ohne siclitbare Störungen. Pupillen 
reagieren prompt auf Lichteinfall; Beweglichkeit der Augäpfel nach allen Seiten er¬ 
halten; die Zunge wird in gerader Richtung hervorgestreckt. Gesicht und Gehör normal. 
Bewegungen des Kopfes nach allen Richtungen erhalten. 
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Die oberen Extremitäten ebenfalls ohne pathologische Veränderungen der 
motorischen und sensiblen Sphäre. Reflexe des M. triceps — schwach; die periostalen 
ebenfalls auf beiden Seiten abgeschwächt. 

Rumpf. Der Kranke ist nicht imstande sich im Bette aufzurichten; wenn man 
ihn hebt und im Bette setzt, kann er diese Lage inne halten, wenn er sich stark mit 
den Händen stützt; aber auch in diesem Falle ermüdet er rasch und bittet man möchte 
ihn niederlegen. 

Sensibilität weist beträchtliche Störungen auf: vorne ist die Grenze für das 
Tastgefühl rechts die Gegend der 4.Rippe, links etwas niedriger (6.—7.Rippe); für das 
Schmerzgefühl: rechts etwa die 7.-8. Rippe; links die Höhe des Nabels. Temperatur- 
getühl an der Brust und am Bauche bis zur Inguinalfalte erhalten; von dieser Stelle 
an unterscheidet der Kranke auf beiden Seiten weder Kälte noch Wärme. An der 
Rückenseite des Rumpfes ist das Tast- und Schmerzgefühl bis zum 2.—3. Brustwirbel 
erhalten; das Temperaturgefühl ist bis zum Kreuzabschnitte der Wirbelsäule erhalten? 
ln der Gegend der unteren Hals- und oberen Brustwirbel ein deutlicher bogenförmiger 
Buckel, welcher keinen deutlichen Winkel bildet und auf Druck nicht schmerzhaft ist. 
Abdominalreflex = 0. 

Untere Extremitäten. Paralysie flasque beider Extremitäten. Aktive 
Beweglichkeit in den Hüften, Kniegelenken und in den Zehen vollständig aufgehoben. 
Bei passiven Bewegungen ist keine Steigerung des Muskeltonus zu spüren. Sensibilität 
(Tast-, Schmerz-, Temperatur- und Muskclsinn) vollständig aufgehoben. Was den 
Muskelsinn betrifft, ist hervorzuheben, dass der Kranke sogar maximale passive Be¬ 
wegungen, welche mit der ganzen Extremität ausgeführt werden, nicht wahrnimmt. 

PR, AR = 0; Skrotalreflex = 0. 

Beim Reizen der Sohle machen sich manchmal Bewegungen bemerkbar, welche 
durch die Wirkung der Mm. interossei bedingt sind (Beugung der 1. Phalangen und 
Streckung der übrigen); die grosse Zehe ist grösstenteils bei diesen Bewegungen nicht 
beteiligt. Beim Stechen des Unterschenkels und Fusses treten sog. Abwehrbewe¬ 
gungen hervor, deren Intensität sich desto mehr vergrössert, je weiter peripheriewärts 
gereizt wird; selbst bei tiefen Nadelstichen am Oberschenkel treten diese Bewegungen 
nicht auf. 

Beckenorgane: Retentio urinae et Incontinentia alvi cum insensibilitate. 

Innere Organe: Krepitationen über der ganzen rechten Lunge und unbedeutende 
Dämpfung unterhalb des rechten Schlüsselbeines. P = 128. Herztöne rein. 

19. 5. St. idem. Es bildet sich ein neuer Dekubitus. 

22. 5. Anfallsweise Schmerzen im Abdomen. 

24. 5. Seit gestern lässt der Kranke Urin ohne es zu bemerken. An der vor¬ 
deren Oberfläche des Oberschenkels ruft ein starker Nadelstich eine zwar verspätete 
aber immerhin intensive Schmerzempfindung hervor. An anderen Stellen komplete 
Anästhesie. 

26. 5. Nadelstiche spürt der Kranke an der vorderen-inneren Oberfläche des 
linken Oberschenkels in den oberen Tast- und Wärmegefühl ist an diesen Stellen 
aufgehoben. Incontinentia urinae et alvi. Gestern und heute wurde w’ährend des 
ärztlichen Besuches folgendes bemerkt: ein Teil des Harnes ist in einem Strahle ab¬ 
gegangen, dann gegen Ende der Harnabsonderung traten 2—3 unmittelbar nachein¬ 
ander folgende Kontraktionen (kurze, unterbrochene Harnstrahle) und danach hörte 
der Harn ganz auf abzugehen, so dass man tropfenartigen Harnabgang nicht fest¬ 
stellen konnte. 

29. 5. Oberflächlicher Dekubitus an der Innenfläche beider Kniee und an der 
Innenfläche beider Sprunggelenke. Beträchtliches Oedem beider Füsse, geringeren 
Grades — an beiden Unterschenkeln. Zuw^eilen beim Stechen des mittleren Ab- 
schnittos der vorderen Seite des linken Oberschenkels — heftiger Schmerz, An allen 
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übrigen Stellen, die Sohlen und die plantare Seite der Zehen, wo der Kranke Nadel¬ 
stiche von Berührung unterscheidet, ausgenommen, Anästhesie für alle Gefiihls- 
qualitäten. 

31. 5. Der Kranke apathisch, somnolent, appetitlos. P = 120. Beim Stechen 
an den unteren Extremitäten die erwähnten Abwehrbewegungen; diese Bewegungen 
sind am deutlichsten beim Reizen der Sohle und der hinteren Seite des Fusses; bei 
Stichen an der vorderen Seite des Unterschenkels und der hinteren-medianen Seite 
des Oberschenkels sind diese Bewegungen weniger ausgesprochen. Die Bewegungen 
bestehen in leichter Beugung und Adduktion des Oberschenkels, leichter Beugung 
des Kniees und leichter, langsamer Dorsalllexion des Fusses. PR (wie früher) = 0; 
AR heute ganz deutlich, lebhaft, Plantarreflex: links schwache Plexio plan¬ 
taris; rechts wenig ausgeprägtes Phänomen von Babinski. Cremasterrellex = 0; 
Paraplegia inferior completa; Incontinentia urinae et alvi. 

1. 6. Befinden subjektiv besser. Appetitlosigkeit; starker Durst. 

2. 6. Gestern Abend Temperatur 39®. Allgemeine Schwäche; stöhnt immer¬ 
während. PR = 0; AR = lebhaft auf beiden Seiten. 

3. 6. St. idem. 

4. 6. Fieber; Puls = 132. Achillesreflex lebhaft; rechts zuweilen Fussklonus. 

5. 6. Der Kranke klagt über Husten. Oedem des linken Lides und der linken 
Hand. Abdomen bei der Perkussion schmerzhaft. 

6. 6. Am Morgen — Exitus letalis. Autopsie konnte leider nicht ausgeführt 
werden. 

Wenn wir den beschriebenen Fall kurz zusammenfassen, haben wir 
es mit einem 16jährigen, physisch zurückgebliebenen Jungen zu tun, bei 
welchem vor einigen Jahren Operationen an Knochen ausgeführt wurden 
und der seit seiner Kindheit mit einem Buckel behaftet war. Die gegen¬ 
wärtige Krankheit hat 3 Wochen vor der Spitalaufnahme mit heftigen 
Gürtelschmerzen begonnen, welche nach 2 Tagen verschwanden, und am 
dritten Tage stellte sich plötzlich komplette Lähmung beider unteren 
Extremitäten mit Harnverhaltung und unbewusster Stuhlentleerung ein. 
Zur gleichen Zeit sind Lungensymptome aufgetreten, welche samt den 
Allgemeinerscheinungen (Schwäche, Nachtschweisse) unzweideutig für 
Tuberkulose sprachen. Die Untersuchung des Nervensystems hat folgendes 
ergeben: schlaffe Lähmung beider unteren Extremitäten mit kompleter 
Anästhesie für alle Gefühlsqualitäten beider Beine und der unteren 
Partien des Rumpfes; vollständiges Fehlen der Patellar- und Achilles¬ 
reflexe; beim Auslösen des Plantarreflexes beobachtet man Beugung der 
ersten Phalangen und Streckung der anderen (die grosse Zehe beteiligt 
sich in der Regel bei diesen Bewegungen nicht). Abdominal- und 
Kremasterreflexe = 0. Bogenförmiger, nicht schmerzhafter Buckel in der 
Gegend der unteren Hals- und oberen Brustwirbel. Von seiten der 
Beckenorgane wurde zunächst Harnverhaltung und spontane Stuhlent¬ 
leerung beobachtet. Im Laufe der Krankheit ging die Harnverhaltung 
ebenfalls in Inkontinenz über. Zuletzt sind noch Dekubitus am Kreuz 
und den unteren Extremitäten zu verzeichnen. Da Symptome von 
Lungentuberkulose (Dämpfung unterhalb des Schlüsselbeines, knisternde 
Rasselgeräusche über der ganzen rechten Lunge, Temperaturerhöhung, 
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Nachtschwcisse etc.) und der erwähnte Buckel vorhanden waren, konnte 
es keinem Zweifel unterliegen, dass wir tuberkulöse Spondylitis vor uns 
hatten, welche sekundär Synaptome von seiten des Rückenmarkes ge¬ 
geben hat. Der klinische Verlauf dieses ziemlich häufigen Leidens stellt 
sich aber äusserst interessant vor und verdient vom Standpunkte der 
Rückenmarkspathologie aus eingehender besprochen zu werden. 

Dank experimenteller Untersuchungen wurde das Prinzip aufgestellr 
und auf klinische Beobachtungen übertragen, dass bei Erkrankungsherden 
oder Kompressionserscheinungen des Rückenmarkes, welche oberhalb 
eines gewissen Reflexzentrums lokalisiert sind, der entsprechende Reflex 
im klinischen Bilde als gesteigert hervortritt und der Muskeltonus in 
den Körperteilen, welche ihre Innervation von unterhalb des Herdes ge¬ 
legenen Rückenmarkspartien enthalten, gehoben ist. Man hat sich diese 
Erscheinung so erklärt, dass unter diesen Bedingungen der hemmende 
Einfluss der Gehirnzentren auf Reflexe abnimmt oder gänzlich ver¬ 
schwindet. 

So sind z. B. die Patellar- und Achillesreflexe und der Muskeltonus 
bei Herden oder Kompressionen im Brust- und Halsteile des Rücken¬ 
markes mehr oder minder gesteigert. Ganz im Gegenteil haben wir in 
unserem Falle eine schlaffe Lähmung der unteren Extremitäten mit voll¬ 
ständigem Erlöschen der Patellar- und Achillesreflexe auf beiden Seiten 
trotzdem der Buckel sich im unteren Hals- und oberen Brustteile des 
Rückenmarkes befunden hat. 

Unser Fall widerspricht deshalb dem angeführten Gesetze und ge¬ 
hört vielleicht zu denjenigen Fällen, welche Bastian und Thornburn 
im Jahre 1882 in die Pathologie eingeführt haben. Diese Forscher 
haben im Gegensatz zu den herrschenden klinischen und durch Tier¬ 
experimente gewonnenen Ansichten behauptet, dass die Reflexe nur in 
denjenigen Fällen gesteigert werden, wo das Rückenmark nicht voll¬ 
ständig in zwei gleiche Teile getrennt wird; wenn dagegen die Trennung 
im Halsteile oder oberen Brustteile des Rückenmarkes vollständig ist, 
werden die Reflexe in den unterhalb der beschädigten Stelle gelegenen 
Körperteilen nicht nur nicht gesteigert, sondern — ganz im Gegenteil -- 
verschwinden für immer; weiter kommt es in solchen Fällen nie zu einer 
Zunahme des Muskeltonus, sondern zu einer schlaffen Lähmung der 
unteren Extremitäten. Diese Erscheinung beansprucht nach der Ansicht 
der erwähnten Forscher desto grössere Aufmerksamkeit, da die Reflex¬ 
zentren und -Bogen in den getrennten Brust- und Lendenteilen des 
Rückenmarkes, die entsprechenden peripheren Nerven und Muskeln, kurz¬ 
um alle Teile des Nervensystems, welche die Reflextätigkeit beherrschen, 
keine organischen Veränderungen aufweisen. 

Auf Untersuchungen von Jackson gestützt erklärt Bastian das 
Erlöschen der Reflexe in diesen Fällen dadurch, dass durch vollständige 
Trennung des Rückenmarkes im Halsteile seine übrigen .\bschnitte dem 
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Einflüsse des Kleinhirns entzogen werden, welchena Jackson das Ver¬ 
mögen der Reflextätigkeit zu steigern, im Gegensatz zum hemmenden 
Einfluss der Hirnrinde, zugeschrieben hat. 

Die ersten Arbeiten von Bastian wurden nicht genügend gewürdigt; 
erst seine späteren Beobachtungen, welche die erwähnten Erscheinungen 
bestätigten, haben die Aufmerksamkeit der Neurologen erregt und eine 
Reihe entsprechender Beobachtungen hervorgerufen. 

M. Lapinsky*) hat dieser Frage in letzter Zeit (1901) eine grössere 
Arbeit gewidmet, in welcher er alle bis jetzt publizierten Fälle, die das 
Gesetz von Bastian-Thornburn bestätigen sollen, kritisch beleuchtet 
und eigene Fälle und eigene Tierexperimente anführt. Nach Lapinsky 
ist der gegenwärtige Stand der Frage folgender: Kein einziger der bis 
jetzt publizierten Fälle, diejenigen 6, welche von Senator für unum- 
stössliche Beweise der Richtigkeit des Bastianschen Gesetzes gehalten 
werden (von Bruns, Hoche, Habel, Egger, Pfeifer, Senator) nicht 
ausgeschlossen, ist von mehr oder minder ernsten Vorwürfen frei. 

Manche dieser Fälle können nicht zu derselben Kategorie wie die 
Bastianschen gerechnet werden, denn sie entsprachen den kardinalen 
von Bastian gestellten Bedingungen nicht: entweder hat die Läsion des 
Rückenmarkes seine Unterbrechung im unteren Brustteile, nicht im oberen, 
wie Bastian fordert, verursacht (z. B. der Fall von Gerhardt, welcher 
von Bruns und van Gebuchten für eine Bestätigung des Bastian¬ 
schen Gesetzes betrachtet wird) oder es war gar keine Durchtrennung 
des Rückenmarkes, nur Kompression (z. B. Fälle von Kadner und 
Hoche) vorhanden. Weiter wurden in denjenigen Fällen, wo die Dnrch- 
trennung des Rückenmarkes in dem von Bastian angegebenen Ab¬ 
schnitte schon festgestellt war, die Lendensegmente des Rückenmarkes, 
die Nerven und Muskeln der \interen Extremitäten entweder gar nicht 
untersucht (Fälle von Kadner und Habel) oder die positiven Ergebnisse 
dieser Untersuchungen wurden nicht genügend berücksichtigt und es 
wurden aus ihnen keine gebührenden Schlüsse gezogen. 

So wurden z. B. im Falle von Egger eine Verminderung der Zahl 
der Vorderhornzcllen im Lendenteile des Rückenmarkes und atrophische 
Veränderungen im Musculus quadriceps gefunden; im Falle von Bruns 
waren ebenfalls Veränderungen in den Bestandteilen des Reflexbogens 
für die unteren Extremitäten gefunden: im Lendenteile des Rücken¬ 
markes waren die Clarckcschen Säulen pathologisch verändert; im 
Nervus cruralis wurden Veränderungen gefunden, welche Oppenheim 
und Siemerling als Neuritis parenchymatosa bezeichnet liaben; und 
Musculus gastroenemius und Musculus rectus femoris waren ebenfalls 
pathologisch verändert. 

1) „Ueber »len /ustan«! der Uellexe in den >;eb'ibmten Kürperteilcn bei totaler 
Durchtretinung <les Kiii kcnniarkes“ (Riissiseh). 
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Deshalb erklärt Lapinsky das Erlöschen der Reflexe in diesen 
Fällen geradezu durch organische Veränderungen des entsprechenden 
Reflexbogens und sieht keinen genügenden Grund es von einer Durch¬ 
trennung des Rückenmarkes im unteren Hals- oder oberen Brustteile 
abhängig zu machen. 

Lapinsky führt ferner Fälle an, welche dem Bastianschen Ge¬ 
setze geradezu widersprechen, wo nach totaler Durchschneidung des 
Rückenmarkes gewisse Reflexe (Haut- oder Sehnen-) erhalten blieben 
(Barbe, Brauer, Kahler, Pick, Gerhardt) oder nur auf kurze 
Zeit schwanden um dann wieder aufzutreten (Fälle von Fürbringer 
und Bastian selbst). Z. B. im Falle von Fürbringer, bei einem 
60jährigen Manne, welchem ein schweres Gewicht auf den Rücken ge¬ 
fallen war und den 3. und 4. Brustwirbel und die entsprechenden Rücken¬ 
markssegmente zerquetscht hatte, war die Rückenmarksdurchtrennung 
vollständig, wie die Autopsie ergeben hat. Im klinischen Bilde war 
totale Paraplegie der unteren Extremitäten, komplette Anästhesie des 
Rumpfes und der unteren Extremitäten für alle Gefühlsqualitäten vor¬ 
handen; die Sehnenreflexe waren geschwunden, aber am 3. Tage nach 
dem Unfälle sind sie wieder ganz deutlich aufgetreten. 

Gewisse Anhänger des Bastianschen Gesetzes (van Gebuchten, 
Marinesco) äusserten die Anschauung, dass dieses Gesetz möglicher¬ 
weise weiter gedeutet werden kann, als es Bastian selbst angenommen 
hat, dass hierher auch diejenigen Fälle von Lähmungen der unteren 
Extremitäten zuzurechnen sind, wo der Halsteil des Rückenmarkes nicht 
total durchtrennt war, sondern ein grösserer oder kleinerer Teil seines 
Querschnittes komprimiert oder entzündlich verändert war. 

Van Gebuchten behauptet, dass sowohl bei totaler Durchtrennung 
wie bei Kompression des Halsteiles des Rückenmarkes dieselben Ur¬ 
sachen für das Verschwinden der Reflexe in den unteren Extremitäten 
gegeben sind. Und dennoch beweist die klinische Beobachtung der er¬ 
drückenden Mehrzahl der Fälle von Rückenmarkskompression, dass die 
Reflexe in den unteren Extremitäten in der Regel gesteigert sind und 
nur in einem geringen Prozentsätze der Fälle schwinden sie; und in 
diesen Füllen liegt die Ursache darin, dass der Rellexbogen, eigentlich 
seine Bestandteile, organisch beschädigt sind. Es wurden nämlich 
wiederholt Entzündung der entsprechenden peripheren Nerven (Oppen¬ 
heim, Sieraerling, Marinesco, Sano, Brissand) oder Veränderungen 
der Vorderhornzellen im Lendenteile des Rückenmarkes (Westphal, 
Leyden, Brasch, Senator n. a.) festgestellt. 

In unserem Falle hat tuberkulöse Spondylitis des unteren Halsteilcs 
eine komplette schlaffe Lähmung der unteren Extremitäten mit totaler 
Anästhesie für alle Gefühlsqualitäten, vollständigem Fehlen sowohl der 
Sehnen- wie der Haiitretlexe, Rctentionem urinae et Incontinentiam alvi 
cum insensiliilitato verursacht. 
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Das klinische Bild ist während des ganzen dreiwöchigen Spital¬ 
aufenthaltes unverändert geblieben und erst eine Woche vor denn Tode 
sind die Achillesreflexe zurückgekehrt und sogar lebhaft geworden. Da 
die Sektion nicht ausgeführt war, kann man nichts Sicheres von unserem 
Falle sagen. 

Was die Ursachen betrifft, welche imstande wären, das Verschwinden 
der Reflexe in denjenigen Fällen der Rückenmarksdurchtrennung, wo der 
Reflexbogen intakt geblieben ist, zu erklären, haben wir schon die 
Bastiansche Hypothese erwähnt; die letztere schreibt diese Erscheinung 
dem Verschwinden (durch die Leitungsunterbrechung) von Impulsen des 
Kleinhirns zu, welche nach Experimenten von Jackson die Reflexe zu 
steigern imstande wären. Diese Rolle des Kleinhirns ist aber bis jetzt 
noch nicht bewiesen, und die Bastiansche Hypothese verliert daher an 
Begründung. Dagegen haben Tierexperimente von Goltz, Schiff, 
Herzen und Langendorf ergeben, dass bei totaler Durchschneidung 
des Rückenmarkes die Schnittfläche eine enorme Reizungsquelle darstellt, 
und diese Reizung hemmt bei ihrer Ausbreitung nach unten alle niedriger 
liegenden Zentren, unter anderen auch die Reflexzentren. 

In dem Masse, als der Reiz schwächer wird, nimmt der hemmende 
Einfluss auf die erwähnten Zentren ab, und die Reflexe können wieder 
auftreten. Diese experimentellen Daten wurden durch Kliniker bestätigt 
(Berndt, Stieglitz, Hoffmann, Gilbert u. a.). Stieglitz hat z. B. 
eine einseitige Hämorrhagie im Halsteile des Rückenmarkes mit nach¬ 
folgender Hemiplegie und Lähmung eines Trigeminusastes mit Hemi- 
anästhesie und Abschwächung der Reflexe an beiden unteren Extremi¬ 
täten beobachtet. Erst nach einer gewissen Zeit, als der Bluterguss, 
wie die klinischen Daten ergeben haben, resorbiert wurde und der lokale 
Reiz so verschwunden war, wurden die Reflexe wieder lebhafter. 

Diese Arbeiten erlauben gewissermassen den Grundsatz zu formu¬ 
lieren, dass die einzelnen Teile des Rückenmarkes im Zustande der 
Reizung die Funktionen der unteren Rückenmarksteile hemmen und 
diese Hemmung ist desto grösser, je grösser die Anzahl der gereizten 
Segmente ist. 

IV. C., 18 .lahre alt. Nach einem Erschrecken plötzlich chroeiforme Bewegungen 
aufgetreten ; ausserdem rhythmische Bewegungen und solche, die an Paralysis agitans 
erinnern. Linksseitige Parese. 

Diagnose: Chorea mollis mit ungewöhnlicher Kombination von Symptomen 
motorischer Reizung. 

Wir haben auf unserer Abteilung bei diesem Falle eine ungewöhnliche Kom¬ 
bination von motorischen Reiziingssymptonien beobachtet. Der Kranke führt massen¬ 
hafte vom Willen unabhängige, meist regel- und ziellose Bewegungen von chorei- 
formem Charakter aus. Man beobachtet diese Bewegungen im Gesicht, den oberen 
und unteren Extremitäten; der Kranke bewegt den Kopf immerwährend nach vorne, 
nach hinten oder nach den Seiten; schliesst und öffnet die Augen, verzieht das Ge¬ 
sicht (meistens nach rechts), führt mit dem Munde die regellosesten Bewegungen aus. 
Die Beine sind immer in Bewegung; entweder werden sie in ilen Kniegelenken ge- 
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beugt oder gestreckt, oder in den Sprung- oder Hüftgelenken. Es gibt Momente, wo 
manche Bewegungen (im Gesicht, den Händen) sich beruhigen. Wenn man den 
Kranken beobachtet, nehmen die Bewegungen zu. Gewisse Bewegungen der oberen 
Extremitäten unterscheiden sich durch ihren Charakter deutlich von denen in anderen 
Körperregionen: während die Bewepungen des Kopfes, Gesichtes, der unteren Extre¬ 
mitäten ganz unrhythmisch und ziellos sind, kann man an den oberen Extremitäten 
bemerken, dass der Kranke mit ihnen in toto ganz rhythmische Bewegungen ausfährt 
und an den Fingern und Händen sieht man Bewegungen, wie sie für Paralysis agitans 
charakteristisch sind (wie beim Pillendreben). Bei geringster körperlicher Anstren¬ 
gung steigern sich die motorischen Reizungssymptome und dann haben wir ein 
ausserordentlich lebhaftes Bild von Bewegungen besonders im Gesicht und den 
Händen, welches sich wie im Kaleidoskop verändert. Beim Gehen kann man eben¬ 
falls eine Steigerung der motorischen Reizungssymptome beobachten. Der Gang ist 
unsicher, von etwas propulsivem Charakter, der Kranke führt dabei Kopfbewegungen 
aus, die an das Zittern bei Greisen erinnern, und gibt Laute von sich, welche dem 
Grunzen des Schweines ähnlich sind. Sprache unterbrochen, skandierend, nicht ganz 
deutlich, etwas tremolierend. Einzelne Worte werden gewaltsam herausgestossen und 
in der Zwischenzeit Inspirationsbewegungen ausgeführt. Beim Sprechen treten deut¬ 
lich Zuckungen in den Gesichtsmuskeln (namentlich Verziehen des Mundes nach 
rechts) und Kopfbewegungen hervor. Zuweilen sind die Bewegungen im Gesichte 
(besonders am Munde) sehr stark und erinnern teils an Saugbewegungen, teils an die 
Mundbewegungen der Affen beim Essen. 

Ausser diesen Symptomen konnte man von seiten der Hirnnerven völlig normale 
Verhältnisse (Pupillen gleich weit, reagieren prompt auf Lichteinfall; Sehkraft, Ge¬ 
hör erhalten; Nn. facialis, hypoglossus normal) sehen. Es fällt eine beträchtliche 
linksseitige Hemiparese mit beträchtlicher Hypotonie (beim Beugen des Ellenbogen- 
gelenkes berühren sich die vorderen Flächen des Ober- und Vorderarmes vollständig) 
ohne besondere Steigerung der Sehnenreflexe auf. 

In der linken oberen Extremität sind zwar alle aktiven Bewegungen möglich, 
aber schwächer als rechts. Atrophien sind an dieser Extremität nicht zu bemerken. 
Sensibilität (alle Qualitäten) erhalten. Trizepssehnenreflex schwer auszulösen, der 
periostale auf beiden Seiten gar nicht auszulösen. Am Rumpfe keinerlei Abweichun¬ 
gen von der Norm. Abdominalreflexe auf beiden Seiten lebhaft. 

Untere Extremitäten: Aktive Bewegungen auf beiden Seiten möglich. Bei 
passiven Bewegungen wird an keiner Seite erhöhter Muskeltonus wahrgenommen. 

Die Muskelkraft links bedeutend geringer als rechts, wobei die Abduktion des 
Oberschenkels etwas stärker ist als die Adduktion; die Streckung des Unterschenkels 
und des Fusses scheint etwas stärker zu sein als die Beugung. 

Reflexe: PR an beiden Seiten lebhaft; AR normal, links vielleicht etwas leb¬ 
hafter (?). Plantarreflex im allgemeinen sehr schwach und normal. Cremasterrellex 
auf beiden Seiten lebhaft (es gelingt sogar, ihn von der Innenseite des Unterschenkels 
aus auszulösen). 

Das ganze Krankheilsbild soll, nach der Angabe des Patienten, sich plötzlich 
vor IY2 Jahren eingestellt haben. Während der Nacht wurde er durch Geschrei er¬ 
weckt, OS sei Feuer in der Nachbarstdiaft. Der Patient, damals ganz gesund, ist 
sehr erschroolien, und seil dieser Zeit daiiorn die Symptome der motorischen Reizung 
bis heutzutage. 

Da die Melw/alil der Bewegungen des Kranken ungeregelt, un- 
rh\ thmis(di ist, da sic sich bei willkürlichen Funktionen und psychischer 
Erregung stidgern, schliesslich mit Rücksicht auf die Aetiologic (Schreck), 
kann das Etüden nach dem Prinzip a poliori lit denoininatio der Chorea 
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rninor seu Sydenhami zugerechnct werden; wegen der das Krankheits¬ 
bild komplizierenden linksseitigen Hemiparese nähert cs sich dem Ge¬ 
biete der Chorea mollis. 

Dieser Fall ist durch folgende Abweichungen beachtenswert: 

1. durch die Kombination unrhythmischer (für Chorea charakteristi¬ 
scher) Bewegungen mit rhythmischen, deren einer Teil an Hysterie er¬ 
innert und der andere an Paralysis agitans; 

2. durch die linksseitige nicht organische Hemiparese. Dass dem 
so ist, beweist das Fehlen einer Steigerung der Sehnenreflexe links, 
Verschontbleiben der Hautreflexe (Abdominal- und Kremaster-) dortselbst, 
Fehlen des Phänomens von Babinski und — gcwissermassen — die 
Hypotonie; 

3. durch die lange Dauer der Krankheit (IY 2 Jahre). Die gewöhn¬ 
liche Chorea dauert gewöhnlich nur einige Monate. 

Die Prognose kann in diesem Falle nicht mit voller Sicherheit ge¬ 
stellt werden. Vielleicht wird alles bei entsprechender Behandlung zur 
Norm zurückkehren; es ist aber möglich, dass dies die in der Regel bei 
Erwachsenen anzutreffende Form ist — Chorea adultorum permanens. 

V. N. B., 50 Jahro alt. Anfallsweise Schmerzen in der linken Brusthälfte. 
Paradoxale Reaktion der linken Pupille auf Lichteinfall; die rechte reagiert auf Licht. 
Leichter Romberg. Fehlen des Achillesreflexes. Geringfügige Hypalgesie an den 
Unterschenkeln. 

Diagnose: Tabes dorsalis. 

Der Kranke klagt über Schmerzen in der linken Brusthälfte upd dem rechten 
Schultergürtel (besonders in der Gegend des rechten Schulterblattes). Die Schmerzen 
(lauern schon seit 2 Jahren; früher traten sie anfallsweise beinahe jede 2—3 Wochen 
auf; jetzt lassen äie fast gar nicht nach. Ausserdem keine Klagen. Lues negativ. 

Status praesens: Eine eingehende Untersuchung des Nervensystems hat fol¬ 
gendes ergeben. 

Hirn nerven: Pupillen different (die linke etwas weiter als die rechte); die 
linke reagiert auf Lichteinfall sehr träge, die rechte erweitert sich langsam beim 
Lichteinfall. Andere Hirnnerven ohne Veränderungen. Die oberen Extremitäten weisen 
keinerlei Abweichungen der motorischen und sensiblen Sphäre auf. 

Rumpf: Wirbelsäule auf Druck nicht schmerzhaft. An der Innenseite des 
rechten Schulterblattes zwei auf Druck sehr schmerzhafte Punkte. In der Gegend der 
linken Brustwarze und des rechten Schulterblattes geringfügige Abschwächung des 
Schmerzgefühls. Abdominalreflex erhalten. 

Untere Extremitäten: Aktive Bewegungen normal. Keine Ataxie. Gang 
normal. Geringfügiges Schwanken bei geschlossenen Augen und zusammengesclio- 
benen Füssen (Romberg). 

Reflexe: PR lebhaft auf beiden Seiten. AR ist auf beiden Seiten fast nicht 
auszulüsen (nach der Methode von Babinski gelingt es zuweilen einen schwachen 
Achillessehnenreflex auf der einen oder anderen Seite hervorzurufen). Das Schmerz¬ 
gefühl ist an beiden Beinen (besonders den Unterschenkeln) sehr gestört. Skrotal- 
reflex erhalten. Die Beckenorgaiio ohne Störungen. 

Wir haben cs hier, trotzdem nur wenige Symptome vorhanden sind, 
ohne Zweifel mii Tabes dorsalis zu tun. Dafür sprechen: fast voll- 
si;in(lig(‘s Fehlen d(‘s Achillesrcflcxes, Str>niMgen des Schmerzgefühls an 

Zeitsclir, f. klm Mfili/iii. fi,'). IM H. :{ u. I. i i 
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den Unterschenkeln und die Pupillarsymptonoe. Eben die letzteren 
haben uns veranlasst, diesen Fall kurz zu erwähnen, denn in anderer 
Hinsicht bietet er kein grösseres klinisches Interesse. Es interessiert 
uns hier das Symptom der Erweiterung der Pupille unter der Einwirkung 
des Lichtes und ihre Verengerung bei Entfernung der Lichtquelle. Es 
ist dies die sogenannte paradoxe Pupillenreaktion, welche in der letzten 
Zeit speziell durch Piltz untersucht wurde. Die Pupille wurde in 
unserem Falle bei seitlicher Beleuchtung, d. h. mit Hilfe von Linsen, 
untersucht. Tn dem Momente, als die rechte Pupille in Schatten ge¬ 
bracht wurde, verengte sie sich ohne vorausgehende Erweiterung. Das¬ 
selbe konnte man beobachten, wenn man den Pupillenreflex durch plötz¬ 
liches Verdunkeln der Gaslampe untersuchte. Bei der Untersuchung der 
rechten Pupille mittels einer Linse, trat deutlich langsame Erweiterung 
ohne vorausgegangene Verengerung zutage. 

In seiner diesem Phänomen gewidmeten Arbeit (Neurol. Zentralbl. 
1902, No. 20, 21, 22) kommt Piltz nach kritischer Betrachtung aller 
bis jetzt publizierten Fälle mit paradoxer Pupillenreaktion zum Schlüsse, 
dass in der Mehrzahl der hierhergehörigen Fälle keine wirkliche para¬ 
doxe Reaktion vorhanden war, dass dieses Phänomen von verschiedenen 
Ursachen abhängig sein kann, welche von den Autoren nicht ausge¬ 
schlossen waren (Konvergenz oder Divergenz der Augäpfel, sog. Pupilien- 
reaktion von Claude Bernard, d. h. Erweiterung der Pupille durch 
den Einfluss der durch die Lichtquelle abgesonderten Wärme, Verengerung 
der Pupille bei starkem Lidschluss und Erweiterung beim Oeffnen des 
Auges [sog. Orbikularisreaktion der Pupille von Westphal-Piltz]) 
und welche den Eindruck Vortäuschen können, als ob sich die Pupille 
unter dem Einflüsse des Lichtes erweitere. 

Nach Piltz existieren bis jetzt in der Literatur nur 5 zweifellose 
Fälle von paradoxer Pupillenreaktion (von Morselli bei Dementia 
paralytica, von Bechterew in einem Falle von Lues cerebri, von Leitz 
bei Meningitis tuberculosa, von Silex in einem Falle von Erschöpfung 
und Reizbarkeit des Nervensystems nach Trauma und zuletzt sein eigener 
Fall [Atrophia nervorum opticorum luetica]). 

Piltz unterscheidet drei Kategorien der eigentlichen paradoxen 
Pupillenreaktion: 

a) Erweiterung der Pupille auf Lichteinfall ohne vorausgehendc 
Verengerung (Morselli, Leitz, Silex). 

b) Erweiterung der Pupille auf Lichteinfall mit unmittelbar voraus¬ 
gehender Verengerung der Pupille (Bechterew). 

c) Verengerung der Pupille beim Verdunkeln der Augen ohne 
vorausgegangene Erweiterung (Piltz). 

ln unserem Falle konnte das Orbikularisphänomen und die von der 
Lage der Augäpfel abhängige Pupillenreaktion ausge.schlossen werden. 
Weiter ist die veivschiedene Grösse der Gasllamme und die Untersuchung 
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mit oder ohne Linse ohne Einfluss auf die beobachtete Erscheinung ge¬ 
blieben, so dass, wie es scheint, die Annahme, es handle sich um eine 
„sympathische“ Reaktion, wegfälJt. Deshalb erlauben wir uns zu be¬ 
haupten, dass in unserem Falle wirklich eine paradoxe Pupillenreaktion 
zu beobachten war, was bis jetzt nach der zitierten Arbeit von Piltz 
bei Tabes dorsalis noch nicht konstatiert wurde. Ausserdem bemerke 
ich noch, dass sich die Pupille in unserem Falle auf Lichteinfall ohne 
vorausgehende Verengerung erweiterte wie in den Fällen von Morselli, 
Leitz und Silex und dass sic sich ausserdem im Schatten ohne voraus¬ 
gegangene Erweiterung, wie in dem Falle von Piltz, verengte. 


VI. Ch. L., 19 Jahre alt. Nach Trauma Harnverhaltung, Schmerz im rechten 
Knie, Gehen unmöglich. Objektiv: absolute Unbeweglichkeit des rechten Fusses und 
Zehen. AR auf beiden Seiten = 0. Dissoziation der Sensibilität am linken Fusse. 
Diagnose: Haematomyelia oonus medullaris. 

Der Kranke wurde am 2. November 1903 aufgenommen. 6 Tage vorher ist er 
aus öinem Parterrefenster gesprungen, stürzte aber dabei nicht zu Boden, sondern 
blieb aufrecht. Zunächst hat er nichts Abnormes gespürt und ist selbst weiter ge- 
gegangen. Erst gegen Abend hat er Schmerz in der rechten Kniegegend verspürt; aber 
der Schmerz verminderte sich am folgenden Tage. Nach 2 Tagen hat sich der 
Schmerz gesteigert, besonders beim Heben des Beines, gleichzeitig stellte sich Harn¬ 
verhaltung ein. 

Als man den Kranken ins Krankenhaus brachte, klagte er über Schmerzen im 
rechten Knie, Unmöglichkeit zu gehen und den Harn willkürlich zu lassen. Den Harn 
hatte man schon vorher einige Mal durch Katheter entleert. 

Der Kranke stammt aus gesunder Familie; früher war er nie krank. Die Unter¬ 
suchung am 12. November hat folgendes ergeben : 

Der Kranke ist normal gebaut, in ziemlich gutem Ernährungszustände. Hirn- 
nerven ohne pathologische Veränderungen (Pupillen gleich, reagieren gut auf Licht¬ 
einfall und Akkommodation, die Gesichtsmuskeln sind durch den Fazialis gut innerviert, 
Sensibilität am Gesicht erhalten, die Zunge wird in gerader Linie hervorgestreckt). 
An den oberen Extremitäten ebenfalls keinerlei Störungen der motorischen und sen¬ 
siblen Sphäre. Trizeps- und Periostreflex auf beiden Seiten lebhaft. Rumpf: 
Wirbelsäule auf Druck nirgends schmerzhaft. Sensibilität (alle Qualitäten) am Rumpfe 
erhalten. Abdominalreflex auf beiden Seiten sehr lebhaft. Untere Extremi¬ 
täten. Die linke untere Extremität weist in ihrer aktiven und passiven Beweglichkeit 
nichts Abnormes auf. ln der rechten unteren Extremität sind die aktiven Bewegungen 
im Hüft- und Kniegelenke zwar erhalten, aber schwächer als an der linken Seite; die 
Streckung des Kniees ist schwächer als die Beugung. Mit dem Fusse und den Zehen 
kann der Kranke keinerlei Bewegungen ausführen; bei passiven Bewegungen fühlt 
man in diesen Gelenken keinen Widerstand. Beim Heben des rechten Beines en masse 
hält der Kranke ihn im Kniegelenke etwas gebeugt und beim passiven Strecken wird 
in diesem Gelenke ein schmerzhaftes Gefühl empfunden. 

Reflexe: PR links normal (vielleicht etw^as lebhafter); rechts deutlich abge¬ 
schwächt. Achilles- und Plantarreflexe fehlen auf beiden vSeiten vollständig. 
Cremasterreflex auf beiden Seiten sehr lebhaft. 

Sensibilität: an den unteren Extremitäten bedeutende Störungen aller Ge¬ 
fühlsqualitäten, besonders an den Füssen, den unteren Teilen der Unterschenkel, in 
der Anal- und Glutäalgegend; dabei sind auf der rechten Seite alle Gefühlsciuali- 
täten ('Fast-, vSchmorz-, Temperatur- und Muskelsinn) befallen und auf der linken ist 
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nur das Wärmegefühl und Muskelsinn gestört, während das Tasi- und Schmerzgefühl 
(Dissoziation der Sensibilität) erhalten sind. (S. Tabelle.) 


Sensibilitäts Schema. 

l. Tastgefühl. 11. Schmerzgefühl. 



Retentio urinae. Erectio penis =1 0. 

25. 11. Heute hat der Kranke zum ersten Male willkürlich den Harn gelassen, 
sich dabei über heftigen Schmerz beklagend. 

7. 1*2. Aktive Bewegungen im rechten Sprunggclenke und in den Zehen, wie 
früher, aufgehoben. In allen anderen Gelenken dieser ExtreiniUil Bewegungen ganz 
frei. Boi passiven Bewegungen keine Steigerung der Muskelspannung. Die Muskel- 
krafi i>l im i(‘(‘liten Beine iin allgeiiieinen grrirjger als im linken, wobei die Slrerkutig 
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des Beines stärker ist als die Beugung, die Adduktion des Ohersclienkels stärker als 
die Abduktion. 

PR auf der rechten Seite bedeutend schwächer als auf der linken. 
AR — heute links deutlich, rechts = 0. 

Was die Sensibilität betrifft, hat sich das Tastgefühl an der Aussenseite des 
rechten Fusses gebessert; das Wärmegefühl auf dem linken Fiisse hat sich ebenfalls 
gebessert, ist aber im Vergleich zur rechten Seite geschwächt. 

9. 12. Heute sind minimale Bewegungen in den Zehen und deutlichere ini Fusse 
rechts erschienen. 

11. 12. Status electricus 

Galvanischer Strom Faradischer Bemerkungen. 

N. peroneus dexter 2,0 K > A blitzartig 81 KA^) KontraktionallerMuskeln 

„ sinister 1,75 „ „ 


M. peroneus longus dexter 

4,0 A > K blitzartig 

m 

• 

„ „ sinister 

3,5 K > A 

11 

79 


N. popliteus dexter 

4,0 K > A 


60 

M. llexor digiiorum 

„ sinister 

3,0 K > A 


70 


M. soleus dexter 

1,75K >A 


0 

ziemlich langsam 

„ sinister 

2,0 K > A 


56 


M. tibialis anticus dexter 

1,5 K > A 


0 

ziemlich langsam 

„ „ sinister 

0,75 K > A 


76 


N. facialis dexter 

1,5 K > A 


90 


„ sinister 

1,5 K > A 


90 


M. Supinator longus dexter 

0,5 K > A 


lOO 


„ „ sinister 0,75 K > A 


lOO 



20. 1. Bewegungen der Zehen und des Fusses bessern sich. Allgemeinbefinden 
besser. 

28. 1. 1904. Gebessert entlassen. 

Eine kurze Zusammenfassung dieser Krankengeschichte ergibt fol¬ 
gendes: Ein 19jähriger Mann hat einige Tage nach einem misslungenen 
Sprunge heftige Schmerzen im rechten Knie empfunden und konnte nicht 
mehr willkürlich den Ham lassen. Die Untersuchung hat ergeben: 
Parese der rechten Zehen und des Fusses, Abnahme der Muskelkraft im 
ganzen rechten Bein, ernste Sensibilitätsstörungen an beiden Füssen (am 
rechten aller Gefühlsqualitäten, am linken nur des Wärmesinnes mit 
Dissoziation der Sensibilität) und in der Anal- und Glutäalgegend, Ab¬ 
schwächung des Patellarreflexes und völlige Aufhebung beider Achilles¬ 
reflexe, von denen der linke später wiedergekehrt war, Bauch- und 
Cremasterreflex auf beiden Seiten sehr lebhaft Die elektrische Unter¬ 
suchung hat nur eine Abnahme der indirekten und direkten (N. popliteus 
d., M. peroneus longus dexter) und Aufhebung der direkten faradischen 
Erregbarkeit (in 2 Muskeln: M. soleus dexter, M. (ibialis anticus dexter) 
ergeben. 

Dass wir es hier mit einem Rückenmarksleiden zu tun haben, ist 
ohne weiteres klar; und der plötzliche Anfang der Krankheit lenkt so¬ 
gleich die Aufmerksamkeit auf Hämatomyelie. Die erwähnten Symptome 
berechtigen zu der Annahme, dass der unterste Rückenmarksabschnirt, 

1) H.\ ^ KollenabsUnd. 
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d. h. der untere Lenden- und Sakralteil befallen ist. Eine Erkrankung 
der Cauda equina schliessen wir hauptsächlich aus dem Grunde aus, 
weil bei dieser in der Regel heftige Schmerzen in der Sakralgegend, im 
Perineum und im Anus verkommen, dass sie gewöhnlich Sy^mptome auf 
beiden Seiten hervorruft usw., während in unserem Falle vorwiegend die 
rechte Seite befallen war und schliesslich, weil bei Erkrankungen der 
Cauda Dissoziation der Sensibilität, welche in unserem Falle beobachtet 
wurde, nicht vorkommt. In bezug auf die genauere Lokalisation der 
Hämorrhagie muss man folgendes berücksichtigen: 

Die Beteiligung der Mm. tibialis anticus, peroneus, extensor digitorura 
communis und solcus und tibialis post, rechts (vollständige Unbeweglich¬ 
keit des rechten Fusses und der Zehen) lässt auf einen Herd in den 
Vorderhörnern der unteren Lenden- und oberen Sakralsegmente schliessen 
(vom IV. Lenden- bis zum TI. Sakralsegment). Die Grenze der Störungen 
des Tast- und Muskelsinnes (rechts) spricht ebenfalls für die Beteiligung 
der rechten Hinterhörner vom V. Lenden- bis zum 1. Sakralsegment. 
Weiter weist das Fehlen des Achilles- und Plantarrellexes rechts auf 
die Beteiligung der Hinter- oder Vorderhörner rechts vom 1. bis zum 

III. Sakralsegment hin. Der rechte Patellarreflex ist ebenfalls abge¬ 
schwächt, was zur Annahme berechtigt, dass der Herd sich bis zum 

IV. Lendensegment erstreckt und vielleicht auch den II. und UI. kom¬ 
primiert. Wenn wir weiter die Störungen des Wärmegefühls in der 
Glutäal- und Analgegend und die Störungen der Blasen- und Geschlechts¬ 
funktion berücksichtigen, so müssen wir daraus schliessen, dass das 
III., IV. und V. Sakralsegment befallen ist. 

Unser Fall ist bemerkenswert als einer der wenigen bis jetzt be¬ 
schriebenen Fälle von Erkrankung des Conus medullaris überhaupt 
(Bernhardt, Rosenthal, Koester, Higier, Ziegler, Bregraan 
und noch einige), als einer der noch selteneren Fälle von Hämorrhagie 
an dieser Stelle (Raymond, Schiff), und hauptsächlich wegen des 
Phänomens der Gefühlsdissoziation. Wie wir früher bemerkt haben, 
waren auf der rechten Seite Störungen der Sensibilität am rechten Fusse 
und im unteren Teile des rechten Unterschenkels vorhanden, wo alle 
Gefühlsqualitäten beteiligt waren. Das entspricht dem V. Lumbal- und 
1. Sakralsegmente. Auf der linken Seite war nur das Wärmegefühl ge¬ 
stört (Tast- und Schmerzgefühl völlig normal) Diese Störung erstreckte 
sich auf den linken Fuss und den unteren Teil des linken Unterschenkels 
(V. Lumbal- und I. Sakralsegment und teilweise IV. Lumbalsegment 
nach Seiffers Schema), wo die Wärmeempfindung aufgehoben war, und 
die Innenseite des linken Ilinterbackens und die Analgegend, wo sowohl 
die Wärme- wie Kälteempfindung aufgehoben war (das entspricht etwa 
dem Innervationsgebiete der drei letzten Sakralsegmente). 

Das Symptom der Gefühlsdissoziation wird, bekannterweise, als 
cliarakteristisclies Zeichen der sog. zentralen Ilämatomyelie, d. h. der 
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Blutergüsse in die graue Rückenmarksubstanz, namentlich die Hinter¬ 
hörner, betrachtet. Dass die llinterhörner die Prädilektionsstelle für 
Blutergüsse seien, hat Minor klinisch und anatomisch festgestellt: Gold¬ 
scheider und Flatau haben die Schlüsse von Minor experimentell be¬ 
stätigt. ln unserem Falle ist auch allem Anscheine nach die graue 
Substanz am meisten beteiligt, wofür auch die schlaffe Lähmung des 
rechten Fusses und der Zehen, Abschwächung des rechten Patellarreflexes 
und Fehlen beider Achillesreflexe (der linke ist im Laufe der Krankheit 
wiedergekehrt) sprechen. Es drängt sich somit die Frage auf, warum 
die Gefühlsdissoziation in unserem Falle auf die linke Seite beschränkt 
war, und ob diese Erscheinung durch einen Herd im linken Hinterhornc 
erklärt werden kann. 

Auf der rechten Seite am Fusse und Unterschenkel waren an den 
auf dem Schema bezeichneten Stellen alle Gefühlsqualitäten (das Tast¬ 
gefühl nicht ausgeschlossen) gestört. Man kann folglich annehmen, dass 
der Herd im rechten Hinterhorne sich an jener Stelle befand, wo die 
sensiblen Bahnen für das Tastgefühl durchgehen und die ersten Neuronen 
der sensiblen Bahnen für Schmerz, Wärme und Kälte endigen. 

Die Abschwächung des rechten Patellarreflexes und Fehlen des 
rechten Achillesreflexes lassen drei Möglichkeiten annehmen: 1. Beteili¬ 
gung des zentripetalen Teiles der Reflexbogen (hintere Wurzeln); 2. Be¬ 
teiligung ihrer Kollateralen, welche sich in der Umgebung der Vorder¬ 
hornzellen verzweigen; 3. Beteiligung der Vorderhornzellen selbst und 
schliesslich 4. Beteiligung der vorderen Wurzeln (zentrifugaler Teil des 
Reflexbogens). Da die Beteiligung der grauen Rückenmarkssubstanz 
feststeht, wird die Annahme am wahrscheinlichsten, dass die Reflexbogen 
für PR und AR rechts an der Verbindungsstelle des zentripetalen mit 
dem zentrifugalen Teile unterbrochen wurden, d. h. dass die Kollateralen, 
welche von den hinteren Wurzeln zu den Vorderhornzellen verlaufen, 
unterbrochen wurden; gegen das Befallensein des Vorderhornes selbst 
oder des zentrifugalen Teiles des Reflexbogens würde übrigens das Fehlen 
von Muskelatrophien am rechten Beine und von Entartungsreaktion 
sprechen. Es konnte also Vorkommen (und diese Vermutung liegt nahe), 
dass derselbe oben erwähnte Herd hier die durch einige Segmente ver¬ 
laufenden Fasern für Temperaturempfindung der gegenüberliegenden Seite 
getroffen hat ohne die Fasern für Schmerzempfindung derselben Seite zu 
berühren (die Mehrzahl der Autoren nimmt jetzt gesonderte zentrale 
Bahnen für Schmerz- und Temperaturempfindung an) und auf diese Weise 
kann man die ausschliessliche Störung des Temperaturgefühls auf der 
linken Seite erklären. Diese Gefühlsdissoziation von einer Erkrankung 
des linken Hinterhornes abzuleiten, erscheint wenig begründet, denn es 
wäre in solchem Falle nicht verständlich, weshalb keine beträchtlichere 
Gefühlsstörungen am linken Fusse und Unterschenkel vorhanden seien. 
Auf Grund der angeführten Erwägungen kann mau annehmen, dass 
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der Blutungsherd in unserem Falle zwischen dem IV. lumbalen und 
V. sakralen Segmente ausschliesslich die graue Substanz einnimmt, nämlich 
das rechte Hinterhorn samt Basis, wobei er auf die Kollateralen der 
Reflexbogen für den rechten PR und AR und die gekreuzten Fasern für 
Temperaturgefühl stösst. In den ersten Krankheitstagen hat der Herd 
wahrscheinlich die Kollateralen für den linken AR komprimiert, was 
sein Fehlen für einige Zeit erklärt. 

VII. B. F., 16 .Jahre. Plötzliches Erbrechen, Kopfschmerzen, Fieber. Spätere 
Moiioplegia brachialis, Aphasia motorica. Genesung. 

Diagnose: Encephalitis haemorrhagica, non purulenta. 

Die Kranke wurde am 11. März ins Krankenhaus gebracht. 6 Wochen vor der 
Aufnahme war sie plötzlich in der Nacht schwer erkrankt, nachdem sie aus einer Ge¬ 
sellschaft zurückgekehrt war: sie bekam Schüttelfrost, Fieber, heftigen Kopfschmerz 
und Erbrechen bei völlig klarem Bewusstsein. Früher war sie ganz gesund. Der Kopf¬ 
schmerz war so heftig, dass ihr, nach der Aussage ihres Vaters, „die Augen förmlich 
aus den Höhlen traten“. Die Kranke stöhnte und weinte unaufhörlich. In den ersten 
Tagen der Krankheit war das Fieber über 39®, am Abend über 38®. Dieser Zustand 
dauerte drei Tage, wonach bedeutende Besserung eingetreten war: die Kranke ver- 
liess das Bett und fing an im Zimmer herumzugehen, schlief die ganze Nacht hin¬ 
durch ruhig. Aber schon am nächsten Tage stellte sich wieder Kopfschmerz, zwar 
nicht so heftig wie früher, ein, und von neuem Fieber (zirka 38®); Erbrechen war 
nicht vorhanden. Nach 3—4 Tegen besserte sich der Zustand wiederum. Diesmal 
dauerte die Besserung 4 Tage, am 5. Tage trat nun zum dritten Male Kopfschmerz 
und geringfügiges Fieber auf. Damals fiel der Umgebung zum ersten Male bei der 
Kranken eine Störung der Sprache, welche 10—15 Minuten dauerte, auf (die Kranke 
sprach undeutlich). Am folgenden Tage (3 Wochen vor der Krankenhausaufnahme) 
hat die Kranke heftigen Schüttelfrost (ohne Kopfschmerz) bekommen, die Temperatur 
stieg bis 39® an, das Bewusstsein blieb, wie es scheint, vollkommen erhalten, Er¬ 
brechen trat nicht auf. Nach dem Schüttelfrost hörte die Kranke gänzlich auf zu 
sprechen und zur selben Zeit trat vollständige Lähmung der rechten oberen und un¬ 
teren Extremität mit vollständiger Gefühllosigkeit, so dass die Kranke tiefste Nadel¬ 
stiche nicht spürte, auf. Ob der Mund damals nach links verzogen war, hat die Um¬ 
gebung nicht bemerkt. Später blieb der Znstand der Kranken beinahe unverändert. 
Temperatur schwankte zwischen 38 und 37®; Kopfschmerzen und Erbrechen trater 
nicht auf, Bewusstsein war erhalten. Drei Tage nach diesem Anfalle besserte sich den 
Zustand soweit, dass manche Bewegungen der unteren Extremität (im Kniegelenke) 
wiederkehrten. 2 Wochen vor der Krankenhausautnahme stellte sich wieder leichter 
Kopfschmerz und Schmerzen im Rücken und Extremitäten ein und dauerten über die 
Nacht, die Temperatur stieg bis 38®. Der Allgeraeinzustand besserte sich von neuem: 
4 Tage vor der Krankenhausaufnahme trat wieder Frösteln, Kopfschmerz in der Okzi¬ 
pitalgegend und Temperatur 39,4® auf. Im Krankenhaus angelangt, noch ein Schüttel¬ 
frost und hohes Fieber, 39,8®. 

Vor dieser Krankheit war B. F. vollständig gesund, litt nie an Kopfschmeraen, 
hat auch nie eine Ohrenkrankheit durchgemacht. Die Menstruation hat im 13. Jahre 
begonnen und verliei immer normal. Der Vater ist 36 Jahre alt, war immer gesund. 
Die Mutter, eine 30jährige Frau, leidet an einer Frauenkrankheit, im übrigen gesund, 
hat 4 gesunde Kinder geboren und einmal abortiert. In der Familie sind Nerven- und 
(ieisteskrankheiten nicht vorgekommen. 

Status praesens: Mitlelgrosses, normal gebautes Mädchen bei gleichem Er- 
nährungszustande. Innere Organe ohne NormwidrigkeiterL 
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Schädel beim Beklopfen nicht schmer/haft. Trigcininuspunkte auf Druck nicht 
schmerzhaft. Pupillen gleich weit, reagieren gut auf liichteinfall und Akkommodation, 
Beweglichkeit der Augäpfel nach allen Seiten erhalten. 

Ophthalmoskopische Untersuchung hat keinerlei Veränderungen des Augen¬ 
hintergrundes ergeben. Bei mimischen Gesichlsbewegungen und l^eim Zeigen der 
Zähne sieht man deutlich eine Abschwächung des unteren rechten Fazialisastes; man 
kann ebenfalls eine Abschwächung des rechten M. orbicularis oris wahrnehmen. l)ie 
Zunge weicht beim Hervorstrecken nach rechts ab. Der Kopf ist nach allen Bich- 
tungen gut beweglich. Keine Nackensteifigkeit. 

Obere Extremitäten: Links ist die Muskelkraft gering, aber normal. 

Die rechte obere Extremität ist im Schultergürlel und Ellenbogengelenke 
bedeutend abgeschwächL Bewegungen der Hand und Finger = 0. Reflexe von Tri¬ 
zeps und Periosteum radii erhalten; kein Unterschied zwischen beiden Seiten. 

Rechte untere Extremität: Muskelkraft im Vergleich zur linken Seite ab- 
geschwächt; der Unterschied ist aber nicht so deutlich wie an den oberen Extremi¬ 
täten. Die Abschwächung tritt besonders am Hüft- und Kniegelenk hervor. Die 
Bewegungen der Füsse ohne sichtbare Störungen. 

PR und AR auf beiden Seiten gleich, schwach. 

Abdominalretlexe auf beiden Seiten lebhaft. 

Plantarrefle normal auf beiden Seiten (Flexio plantaris). 

Sensibilität (Tast- und Schmerzempfindung) und M^uskelsinn ohne Storungen. 

Gang unsicher, schwankend, ohne deutliche Abweichung nach der einen oder 
anderen Seite. Beide Extremitäten beteiligen sich beim Gehen gleich. 

Sprache: Die Kranke kann kein einziges Wort sprechen und lässt sogar keim* 
artikulierte Laute wahrnehmen. Alles, was man zu ihr spricht, versteht sie dagegen 
ausgezeichnet. 

16. 3. Die Kranke hat zum ersten Mal „Mama^^ ge^^gt. Wenn man die Kranke 
zwingt, ein anderes Wort zu wiederholen, ist sie zusehends bemüht, ihre Aphasie zu 
überwinden, aber es kommt der Laut ,,ma^ heraus; die Kranke ist sich bewusst, 
dass sie nicht dasjenige gesagt hat, was man fordert, stöhnt und bewegt verneinend 
den Kopf. Wenn man der Kranken einige Worte schreibt: Semmel, Glas, Schlüssel, 
und mit dem Finger auf eines von ihnen deutet, so wählt die Kranke unter den um¬ 
gebenden Gegenständen den verlangten. Wenn man „Nase^^, „Mund^, „Augen‘‘ auf¬ 
schreibt und sie auflfordert, den entsprechenden Gesichtsteil zu berühren, macht sie 
das ganz gut. Das Lesen einzelner Worte aus dem Buche kommt zu stände, aber 
ganze Sätze kann sie nicht nachlesen. Wenn man ein Wort oder eine Zahl auf¬ 
schreibt, kann die Kranke sie mit der linken Hand kopieren. 

18. 3. Temperatur 38,5®. Puls 120, dikrot. Heftiges Frösteln, Kopfschmerz. 
Kein Erbrechen. Die Kranke ächzt immerwährend und spricht „Mama^. Rechter PR 
etwas lebhafter als der linke, dasselbe bezieht sich auf den rechten AR. Flexio plan¬ 
taris auf beiden Seiten. Milz nicht vergrösserl. Innere Organe in Ordnung. Bewusst¬ 
sein erhalten. 

19. 7. Gestern am Abend Temp. 39,4. Heute früh 36,6. Puls 1D4. Die 
Kranke kann heute langsam alle Finger beugen und strecken, ist aber rncht imstande 
sie in die extremen Stellungen zu bringen. Abduktion und Adduktion der Finger un¬ 
möglich; ebenso ist die Kranke nicht imstande, einzelne Finger zu beugen oder zu 
strecken (ohne Beteiligung der anderen). Das Heben und Senken der rechten Hand, 
ebenso wie das Beugen und Strecken des Ellenbogengelenkes wird etwas unbeholfen mit 
Andeutung auf Ataxie ausgeführt, aber die Muskelkraft ist bedeuteml besser als früher. 

21.3. Status afebrilis. Keine Kopfschmerzen. Sprachstörungen unverändert. Be¬ 
wegungen der Finger der rechten Hand etwas lebhafter und umfangreicher. Ausser¬ 
dem w^urde heute beobachtet, dass die Adduktion und Abduktion in sehr geringem 
Umfange möglich ist. 
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22. 3. Die Kranke beginnt einige Worte zu sprechen: „Mama“, „Malka“ (Name 
der Wächterin) „palka“ (Stock); sie ist aber nicht imstande einzelne Buchstaben oder 
andere Worte als die erwähnten zu wiederholen. Die Kranke geht gut herum ohne 
merklichen Unterschied zwischen beiden Beinen. 

28. 7. Spricht schon mehr Worte, aber mit grosser Anstrengung; zusammen¬ 
gesetztere Worte spricht sie noch nicht. Beweglichkeit der rechten Hand und Finger 
bessern sich bedeutend. 

20. 4. Status afebrilis. Die Kranke fühlt sich sehr gut. Die Sprache bessert 
sich allmählich; sie spricht schon ganze Sätze. 

5. 9. 1904. Die rechte obere Extremität schwächer als die linke. Aktive Be¬ 
wegungen überall möglich, im Schulter- und Ellenbogengelenke ganz so wie links: 
in den Hand- und Fingergelenken sind die Bewegungen langsamer, unbeholfener und 
schwächer als links. Die Kranke isst ohne Hilfe, kann sich mit einer Stecknadel 
selbst das Kleid befestigen, macht das aber langsam und unbeholfen. Inbetretf der 
Muskelkraft einzelner Muskelgruppen ist das Heben der Schulter schwächer als das 
Senken, Abduktion des Armes schwächer als die Adduktion, Streckung des Vorder¬ 
armes kräftiger als die Beugung; Dorsalilexion der Hand schwächer als die Beugung. 
Hellexe vom Trizeps und Periosteum sind rechts viel lebhafter als links. Sensibilität 
(Tast-, Schmerz-, Muskelsinn) erhalten. Nur die stereognostische Empfindlichkeit 
der rechten Hand ist etwas gestört, grössere Gegenstände erkennt die Kranke gut. 
An der rechten untereii Extremität sind weder in der motorischen noch sen¬ 
siblen Sphäre irgendwelche merkliche Abweichungen im Vergleiche zu der linken 
Seite festzustellen; nur PR ist auf der rechten Seite lebhafter als auf der linken. 

Sprache: Die Kranke spricht ganze Sätze, aber langsam, nicht ganz deutlich, 
unsicher, und spricht manche Laute nicht gut aus (anstatt z — s, anstatt sch — s). 

Kurz resümiert stellt sich der angeführte Fall folgenderraassen vor: 

Ein IGjährigcs, früher ganz gesundes Mädchen, wird plötzlich nach einem Tanz¬ 
abende von Schüttelfrost befallen, bekommt wütenden Kopfschmei*z, Erbrechen, 
hohes Fieber. Sämtliche Symptome schwinden nach einigen Tagen fast spurlos, 
wiederholen sich aber in den folgenden Wochen einige Male, nur schwächer als zum 
ersten Mal (Erbrechen hat sich nicht mehr wiederholt, nur heftigere oder leichtere 
Kopfschmerzen, Frostgefühl und Fieber stellten sich ein). Während eines solchen 
Anfalles hatte die Kranke 15 Minuten lang undeutlich gesprochen; im folgenden hat 
sie ganz aufgehört zu reden; zur selben Zeit ist vollständige Lähmung der rechten 
oberen und unteren Extremität eingetreten. Die Untersuchung der Kranken 6 Wochen 
nach dem Beginn der Krankheit hat folgendes ergeben: 

Parese des unteren Fazialisastes rechts; sehr beträchtliche Schwäche der rechten 
oberen Extremität (Bewegung der Finger und der Hand = 0); geringere Schwäche 
der rechten unteren Extremität. Sensibilität überall erhalten. PR, AR rechts leb¬ 
hafter als links. Phänomen von Babinski fehlt^). Vollständige motorische 
Aphasie ohne Beimengung von sensorieller Aphasie. Im Krankenhause hat die 
Kranke noch wiederholt einige Tage lang gefiebert, wonach das Fieber nachgelassen 
hat und sowohl der Allgemeinzustand wie auch die Lähmungen sich rasch zu bessern 
begannen. Am raschesten war die Bew^eglichkeit der rechten unteren Extremität 
wiedergekehrt, so dass die Kranke schon bei der ersten Untersuchung, umherging 
ohne dass man einen Unterschied zwischen beiden Beinen deutlich merkte. Nur PR 
und AR waren auf der rechten Seite konstant etwas lebhafter. Die obere Extremität 
besserte sich ebenfalls rasch. Nach 10 Tagen des Spitalaufenthaltes führte die Kranke 

1) Anm. bei der Korrektur. Das Fohlen des Babinskischen Phänomens 
wird wohl hier aus dem Standpunkte erklärlich sein, welchen Babinski selbst im 
vorigen Jahre darzutun sich bemüht hat, dass cortikale Läsionen der motorischen 
Sphäre den Planlarrellex intakt lassen. Verl. 
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schon gering! Bewegungen der Hand und Finger aus, und diese Bewegungen besserten 
sich allmählich, so dass nach einigen Monaten nur eine Spur der Lähmung, eigentlich 
Ungeschicklichkeit in den Fingern, zurückgeblieben ist. 

Und schliesslich ist gleichzeitig mit der Besserung der Hand eine Besserung 
der Sprache eingetreten. Zunächst war die Möglichkeit einzelne recht komplizierte 
Worte ausznspreohen wiedergekehrt, dann allmählich sprach sie auch schwierigere 
Worte und schliesslich ganze Sätze. Nach einigen Monaten sprach die Kranke alles, 
wenn auch noch nicht deutlich und geläufig. 

Bei epikritischer Betrachtung dieses Falles müssen wir uns zunächst 
bei der Diagnose aufhalten. Man könnte zunächst wegen Fieber und 
allgemeiner Zerebralerscheinungen (Kopfschmerz, Erbrechen) an einen 
Hirnabszess denken. Da aber einerseits Zeichen einer Ohrenerkrankung 
fehlten, und andererseits vom Anfang an (nach einigen Tagen) Hemiplegie 
mit Aphasie in den Vordergrund traten, wie sie für Hirnabszesse (deren 
Prädikationsstelle der Temporallappen ist) garnicht charakteristisch ist 
— musste man diese Diagnose fallen lassen. 

Man konnte noch die Meningitis serosa (von Quincke im Jahre 
1893 beschriebener Krankheitsform) in Erwägung ziehen, aber bei so 
deutlichen Herdsymptomen musste man auch dieses fallen lassen. Durch 
Ausschliessen dieser zwei Krankheitsformen und dank der Anamnese, 
welche beträchtliche Besserung am rechten Beine in kurzer Zeit ergeben 
hat, musste man annehmen, dass wir es am wahrscheinlichsten mit einem 
Fall von akuter, nicht eitriger, hämorrhagischer Himentzündung von dem 
Typus Leichtenstern-Strümpell zu tun haben. Diese Form tritt 
plötzlich, vorzugsweise bei jungen (von 15—30 Jahren) früher ganz ge¬ 
sunden Individuen nach gewissen Infektionskrankheiten (namentlich In¬ 
fluenza) auf und endigt in der Mehrzahl nach einigen Tagen lätal. 

Aber schon Leichtenstern selbst, und später Oppenheim (zur 
Prognose der akuten nicht eitrigen Encephalitis, Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk., 1895, Bd.Vl und Berl. klin. Wochenschr., 1900) haben darauf 
aufmerksam gemacht, dass die akute, nicht eitrige Encephalitis häufig in 
Genesung übergeht; man kann sogar nach Oppenheim Fälle mit 
günstiger Prognose von schweren unterscheiden; ausschlaggebend ist das 
Verhalten des Bewusstseins. Wenn das Bewusstsein getrübt oder vom 
Anfang verloren ist, ist die Prognose ungünstig; wo aber die Bewusstseins¬ 
trübung gering ist oder dieses intakt bleibt (wie in unserem Falle) ist 
die Prognose in der Regel gut. Oppenheim hat in den erwähnten 
Arbeiten ebenfalls auf einen bei der akuten hämorrhagischen Encephalitis 
häufig vorkommenden Symptomenkomplex aufmerksam gemacht; nach 
kurzdauernden allgemeinen Zerebralerscheinungen stellt sich in der Regel 
motorische Aphasie mit Monoplegia facio-brachialis ein. Diese Erschei¬ 
nungen dauern kürzere oder längere Zeit, und es kann zu partieller oder 
vollständiger Genesung kommen. Als anatomisches Substrat nimmt 
Oppenheim in diesen Fällen hämorrhagische Herde in der dritten linken 
Frontalwindung bei der Basis der mittleren Windung an. 
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Wie der weitere günstige Krankheitsvorlauf gezeigt hat, müssen wir 
utiseren Fall ebenfalls zu der akuten nicht eitrigen Encephalitis rechnen, 
welche sich plötzlich bei einem früher ganz gesunden 16 jährigen Mädchen 
wahrscheinlich nach Influenza entwickelt hat und nach einigen Wochen 
das typische Bild von Monoplegia facio-brachialis cum aphasia motoria 
gegeben hat. 

Derartige Krankheitsfälle sind zienalich selten: nach Oppenheim, 
welcher 6 Fälle akuter nicht eitriger Encephalitis mit partieller oder 
totaler Genesung beschrieben hat, haben ähnliche Beobachtungen noch 
Freyhan, Bruns, Tiele u. A. beschrieben, ln unserem Falle soll noch 
die äusserst seltene Form reiner motorischer Aphasie (ohne Beimengung 
von sensorischer Aphasie oder Paraphasie) hervorgehoben werden. 

Für die gütige Ucberlassnng des Materials spreche ich meinem 
hochverehrten Chef, Herrn Dr. med. Edward Flatau meinen besten 
Dank aus. 
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XV. 

Aus der diagnostischen Klinik der med. Militärakademie in St. Petersburg. 

(Direktor; Prof. Dr. M. Janowski.) 

lieber das Bronchialatmen bei der Pleuritis exsudativa. 

Von 

Dr. E. Granström. 

(Mit 2 Textfiguren.) 

I)as Bronchialatmen ist eine häufige Erscheinung bei der Pleuritis exsu¬ 
dativa. Die meisten Autoren (Skoda, Ferber, Leube, Eichhorst 
u. a.) fanden das Bronchialatmen am häufigsten bei mittelgrossen und 
grossen Exsudaten. Nach den Beobachtungen von Skoda, Leube, 
Eichhorst u. a. fehlt es nicht selten bei sehr grossen Exsudaten, was 
diese Autoren durch das Zusammendrücken der Bronchien durch das 
Exsudat erklären. 

Das Bronchialatmen ist bei de> Pleuritis exsudativa meistens viel 
schwächer, als bei der kroupösen Pneumonie, nicht selten hat nur das 
Exspirium einen schwachen bronchialen Charakter. .Man findet das 
Bronchialatmen nicht überall auf der erkrankten Brustseite, sondern nur 
im Bereiche des Exsudates und fast immer nur hinten am unteren 
Winkel des Schulterblattes oder zwischen Schulterblatt und Wirbelsäule; 
bei grösseren Exsudaten findet man es nicht selten hinten überall im 
Bereiche des Exsudats (Skoda, Zehetmayer, Eichhorst, Ferber, 
Gerhardt). Viel seltener und schwächer hört man das Bronchialatmen 
in der A.xillarhöhle und vorn auf der Brustseite. 

Bei der Pleuritis exsudativa kommt das Bronchialatmen iiiclit selten 
beim Fehlen von Bronchophonie und Aegophonie vor und steht, wie cs 
scheint, in keiner Beziehung zu diesen auskultativen Erscheinungen 
(Skoda u. a.). 

Ecber die Enisteliung und Bedeutung des Bronchialatmens l»ei der 
exsudativen Pleuritis sind einige Theorien vorhanden, die auf klinischen 
Beobachtungen fussen. Nach der verbreitetsten Theorie (Skoda, Ger¬ 
hardt, Eichhorst u. a.) findet man das Bronchialatmen in den Fällen, 
in welchen ein Teil oder T.appen <ler Lunge vom Exsudat so stark 
l\om|(rimiert wird, dass er luftleer und kom|iakt wild und das Traidieal- 
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atmen ebenso fortleitet, wie die infiltrierte Lunge bei der Pneumonia 
croiiposa. Das Fehlen des ßronchialatmens bei kleineren und sehr 
grossen Exsudaten wird nach dieser Theorie im ersteren Falle durch das 
Fehlen einer genügenden Lungenkompression, im zweiten Falle durch 
die vollständige Kompression der grösseren Bronchien erklärt. 

Nach der zweiten Theorie von Hervouet hängt das Bronchialatmcn 
bei der exsudativen Pleuritis immer von Veränderungen des Lungen¬ 
parenchyms ab und zeigt immer an, dass ausser der exsudativen Pleuritis 
noch eine Infiltration der Lunge vorhanden ist. 

Die erste Theorie lässt einige nicht seltene Beobachtungen unerklärt 
und namentlich die schon von Skoda beobachtete Tatsache, dass das 
Bronchialatmen laut und ausgeprägt sein kann, obgleich die Broncho- 
phonie abgeschwächt ist. Es scheint doch, dass die Bedingungen zur 
Fortführung des Trachealatmens und der Stimme durch die komprimierte 
Lunge und das Exsudat dieselben sind und darum beide Laute gleich¬ 
zeitig abgeschwächt oder gleichzeitig laut hörbar sein sollten, was jedoch 
häufig nicht der Fall ist. 

Zur Erklärung dieser Beobachtungen wurde die Vermutung ausge¬ 
sprochen, ob nicht das Bronchialatmen örtlich in dem komprimierten 
Lungenteile entsteht und folglich die Entstehungsorte der Ausgangslautc 
für das Bronchialatmen und die Bronchophonie verschiedene sind. Die 
Stimme entsteht im Kehlkopf, das Bronchialatmen wird aber nach dieser 
Theorie örtlich infolge von Kompression oder Biegung, überhaupt einer 
Verengerung des zuführenden Bronchus und infolge der Strömung der 
Luft durch die verengte Stelle gebildet. Da nach dieser Theorie das 
Bronchialatmen näher zur Brustwand entsteht als die Stimme, so wäre 
cs leicht zu verstehen, dass es auch lauter zu hören ist, als die Broncho¬ 
phonie. 

Nach Prof. Fawitzky*) wird das Bronchialatmen zum Teil durch 
die Flüssigkeit von der Bifurkationsstelle der Bronchien, zum Teil durch 
die komprimierte Lunge geleitet. 

Zuerst versuchte ich mittels klinischer Beobachtungen zu entscheiden, 
welche von diesen vier Theorien die richtige ist. Da aber die klinischen 
Beobachtungen keine genügenden Resultate ergaben, so wurden von mir 
Versuche angestellt, um die Frage über die Entstehung des Bronchial¬ 
atmens bei der Pleuritis exsudativa auf experimentellem Wege zu lösen. 

Alle Experimente wurden im physiologischen Laboratorium des 
Prof. 1. P. Pawlow an Hunden ausgeführt. 

Es zeigte sich, dass beim Eingiessen von Flüssigkeit in die Pleura¬ 
höhle von Hunden es leicht gelingt, Broncliialatmen zu erhalten. 


1) Diskussion zu diesom Vortrag in den „Wissenschaftlichen Versammlungen 
des klinisclien Militiirhospitals zu St. Petersburg“. Berichte der Kaiserlichen medi¬ 
zinischen -Militärakademie. .St. Petersburg. 11K)(>. I’ebruar. 
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Zuerst wurden die Experimente so ausgeführt, dass dem Hunde in 
Narkose Flüssigkeit (l—lOproz. Kochsalzlösung) in die Pleurahöhle ein¬ 
gespritzt wurde, nach dem Erhalten des ßronchialatmens der Hund ge¬ 
tötet und durch die geöffnete Trachea die Bronchien mit Woodschem 
Metall injiziert wurden. Dann wurde der Hund in derselben Stellung, 
in welcher das Experiment ausgeführt wurde, in der Kälte (bei — 6° 
bis — 12® C) stehen gelassen. Die Sektion des Hundes wurde nach 
dem Gefrieren ausgeführt. Durch die metallischen Abgüsse der Bronchien 
sollte die Frage gelöst werden, ob die Bronchien irgend eine Verenge¬ 
rung zeigen, das Gefrieren der eingespritzten Flüssigkeit sollte die Ver¬ 
teilung der Flüssigkeit in der Pleurahöhle und die Lage der Lunge 
klar stellen. 

Schon die ersten Experimente zeigten, 'dass Kochsalzlösungen zu 
diesen Zwecken nicht geeignet sind, denn erstens werden .sie zu einem 
grossen Teile resorbiert und zweitens gefrieren sie schwer und nicht 
ganz. Darum wurde ein für den Tierkörper indifferenter Stoff genommen, 
welcher bei Körpertemperatur flüssig ist und bei einer etwas geringeren 
Temperatur fest wird. Als solcher Stoff wurde das Ol. Cacao, welches 
bei 26® C flüssig wird, sehr geeignet gefunden. Zuerst wurde das Ol. 
Cacao in eine der Pleurahöhlen eingespritzt, bei der Sektion aber war 
es immer in beiden Pleurahöhlen vorhanden. Dies hing von der Dünn¬ 
heit gewisser Teile des Mediastinums der Hunde ab, welches in diesen 
Teilen nur aus einer dünnen durchsichtigen Membran besteht und sehr 
leicht Wasser und Ol. Cacao durchlässt. Dies üeberfliessen des Ol. Cacao 
aus der einen Pleurahöhle in die andere wurde schon während des Experi¬ 
mentes beobachtet und davon hing cs ab, dass im Experiment No. 7, 
beim Einspritzen des Ol. Cacao in die rechte Pleurahöhle, das Bronchial¬ 
atmen und die „pleuritische“ Dämpfung auch auf der linken Brustseitc 
gefunden wurden. Deswegen wurden die folgenden Experimente so aus¬ 
geführt, dass die gleiche Menge Ol. Cacao in beide Pleurahöhlen einge¬ 
spritzt wurde. Ausser mit dem Wood sehen Metall, welches bei 80® C 
fest wird, wurden in einigen Fällen die Bronchien auch mit einer leich¬ 
teren Injektionsmasse injiziert. 

Die Hunde wurden für die Experimente in folgender Weise vorbereitet: Nach 
dem Wägen wurde der Hund, auf dem Rücken liegend, an den Operationstisch an¬ 
gebunden und durch Einspritzen von Chloralhydrat oder Morphium in eine Vene 
narkotisiert; danach wurde die ganze Brust fast bis zur Wirbelsäule und der Hals 
über der Trachea rasiert und in die Pleurahöhlen wurden Glaskanülen eingeführt und 
durch eine Naht fixiert. Die äusseren Enden der Kanülen waren mit kurzen zuge¬ 
klemmten Gummiröhren versehen. Nach der perkutorischen Bestimmung der Leber- 
und Milzgrenze wurde der Charakter der Respiration vor dem Einspritzen des 01. 
Cacao bestimmt und auch die Trachea auskultiert. Die Auskultation wurde mittelst 
eines Stethoskops oder mit dem Ohr durch ein Handtuch ausgeführt. Die Experimente 

1) Die Injektionsmasse bestand aus 2ö Gewichtsleilen Wachs, .50 7’eilen Kolo¬ 
phonium und 40 Teilen Caput mortuum (Eisenoxyd). 
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wurden entweder bei horizontaler Lage oder häutiger bei schräger Lago der Hunde 
ausgeführt; zu diesem Zwecke wurde das Kopfende des Operationstisches empor¬ 
gehoben, bis er samt dem Hunde mit der horizontalen Ebene einen Winkel von 45 
bis 50® bildete; dabei hing der Hund an seinen Vorderpfoten, die parallel dem Kopfe 
angebunden waren. Die Experimente wurden öfter in dieser schrägen Stellung aus- 
geführt, weil in dieser Stellung das Bronchialatmen leichter und öfter zu erhalten 
war und weil die Hunde in dieser Stellung leichter die Einspritzung von Flüssigkeit 
in die Pleurahöhle, als in horizontaler Lage, ertrugen. 

Diese Experimente, in denen es durch Einspritzung von Flüssigkeit 
in die Pleurahöhle gelang, charakteristisches Bronchialatmen bei gesunden 
Tieren zu erlangen, widerlegten die Theorie von Hervouet, nach welcher 
das Bronchialatmen bei der Pleuritis exsudativa immer von Erkrankungen 
des Lungenparenchyms abhängig sein sollte. Von 13 Hunden fehlte beim 
Einspritzen von Flüssigkeit in die Pleurahöhle das Bronchialatmen nur 
bei einem (das Experiment wurde in horizontaler Lage des Hundes aus¬ 
geführt). In allen anderen Experimenten war das Bronchialatmen im 
Bereiche der Dämpfung oder auch etwas höher zu hören, wenn nur in 
den Pleurahöhlen eine genügende Menge Flüssigkeit vorhanden war. 

Ich lasse die Beschreibung einiger Experimente folgen, die die Be¬ 
dingungen der Entstehung des Bronchialatmens bei der Pleuritis exsu¬ 
dativa klarlegten. 

Versuch 7 in schräger Stellung des Hundes. 23. 12. 1905. Gewicht des 
Hundes 27 kg. Narkose: Chloralhydrat, dann Chloroform. 

Der Hund wurde, wie oben beschrieben, vorbereitet. Das Ol. Cacao wurde nur 
in die rechte Pleurahöhle eingespritzt. Erst nach dem Einspritzen von 1050 ccm 01. 
Cacao, das bis zu 45® (■. erwärmt war, wurde schwaches Bronchialatraen im Bereiche 
der rechtsseitigen „pleuritischen^‘ Dämpfung hörbar. Bei fernerem Einsprilzen bis 
im ganzen 2100 ccm wurde das Bronchialatmen allmählich stärker, es war aber nicht 
beständig; bei derselben Menge 01. Cacao war es manchmal sehr schwach, manch¬ 
mal gut zu hören. Die Respiration des Hundes war dabei nicht regelmässig und von 
Stöhnen unterbrochen. Die Bronchophonie (das Stöhnen) war im Bereiche der 
Dämpfung abgeschwächt, über der Dämpfung etwas verstärkt. Bei der Auskultation 
der Trachea war das traoheale Atmen meistens nicht hörbar und dabei fehlte auch 
im Bereiche der Dämpfung das Bronchialatmen; wenn der Hund etwas regelmässiger 
und ruhiger atmete, so war gleich auf der Trachea das Trachealatmen und über der 
Dämpfung typisches und starkes Bronchialatmen zu hören. Nach Verstärkung der 
Narkose durch Chloroform wurde die Respiration ruhiger und tiefer, das Stöhnen 
liörte auf, auf der IVachea erschien ein scharfes tracheales Atmen und gleichzeitig 
wurde rechts im Bereiche der ..pleuritischen^ Dämpfung ein beständiges starkes 
Bronchialatmen hörbar. 

.letzt wurde auch links über der Milzdämpfung eine Dämpfung von derselben 
Form wie rechts bemerkt und bei der Auskultation war hier ein ebenso gutes ßron- 
chialatmen, wie auf iler rechten Brustseite zn hören. Links war die Dämpfung kleiner 
als auf der rechten Seile, Das Bronchialatmen war auf der rechten Seile am besten 
hörbar auf einer begrenzten Flüchte von 4—5 cm gleich unter der oberen Dämpfungs- 
ürenze, die horizontal ging: weiter unten wurde das Bronchialatmen allmählich 
schw;i<‘her, um untiolähr 10 12 cm unter dei'nberen Dämpfiingsgrenz.e zu verschwin- 

dm. Das Ihom hialalnien war nicht üb»‘iall an dei’ (»boren Dätnpfungsgrenzc zu höiauu 
sondejn nui' in <lcni vorderen und niiitloren 'Lrile der iFäuipl'ung: näher zui' Leber 
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war OS nicht zu hören; da war nur ein schwaches vesikuläres Atmen. Es war keine 
Aegophonie vorhanden. 

Der Hund wurde mittelst der Einspritzung von Luft in die Vonen getötet, die 
Trachea geöffnet und durch einen Trichter die Bronchien mit Wood sehen Metall in¬ 
jiziert. Dann wurde der Hund in derselben Stellung in der Kälte stehen gelassen. 



Fig. 1. 

Versuch Xo. 7. Die Abbildung zeigt die Innenseite des rechtsseitigen Ol. Cacao- 
Abgusscs mit den dunklen Höhlen für die Lungenlappen, ln der linken Hälfte des 
Abgusses unten befindet sich, als dunkle Vertiefung, die Höhle für den unteren 
Lungenlappen. 

29. 12. Sektion. Nach dem Oclfnen der Brusthöhle zeigte es sich, dass alle 
Brustorgane vom Ol. (’acao umhüllt waren; die Brustorgane wurden mit dem sie um¬ 
hüllenden Ol. Cacao als ein Ganzes aus der Brusthöhle herausgenommen. Die Schicht 
des Ol. Cacao war in den unteren Teilen dick, in den oberen jedoch so dünn, dass 
sie bei dem Herausnehmen aus der Bauchhöhle zum Teil zerbrach. Die rechte und 
die linke Hälfte des Abgusses waren mit einander durch zwei breite Ol. Cacao-Bänder 
in der Mittellinie vereinigt und bildeten somit ein Ganzes. Die eine Verbindung lag 
zwischen Brustfell und dem Herzen, die andere unter dem vorderen Teile des Brust¬ 
beines. Nach dem Durchsagen dieser beiden Verbindungen wurden beide Flächen 
des Abgusses etwas auseinandergeschoben, das Herz, Perikardium und die grossen 
Gefässo wurden entfernt und es wurde die Konsistenz und Lage der Lungenlappen, 
sowie der grossen Bronchien und die Beziehung dieser Organe zum festen Ol. Cacao 
untersucht. 

Ein grosser Teil der Trachea und die grossen von den Lungen nicht bedeckten 
Bronchien lagen dem festen 01. Cacao an. Die Lungen waren vom 01. Cacao nicht 

Zeitochr. f. klin. Medizin. 6.*>. Bd. II. 3 u. 4. i ri 
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als ein Ganzes zur Mittellinie gedrängt worden, sondern die einzelnen Lungenlappen 
bildeten im fest gewordenen 01. Cacao Höhlen und waren somit von allen Seiten 
konzentrisch verkleinert, auch von der Mittellinie her, wo eine nicht dünne Schicht 
01. Cacao sie von der Mittellinie trennte. Die unteren Lungenlappen waren von 
weicher Konsistenz, nur blutreicher als die oberen Lungenlappen. Zwischen dem 
unteren und mittleren rechten Lungenlappen und zwischen dem unteren und oberen 
linken Lungenlappen waren breite Streifen von 01. Cacao, die in der Richtung zur 
Mittellinie bis zu den grossen Bronchien reichten und diese an einer kleinen von den 
Lungen unbedeckten Strecke umhüllten. Auf den 01. Cacao-Abgüssen befanden sich 
an diesen Stellen flache Furchen, die von den Bronchien herrührten. Die unteren 
Lungenlappen lagen unter den Stellen, an denen Bronohialatmen vorhanden war. 

Die Bronchien waren genügend injiziert. Um die Lungen mit den injizierten 
Bronchien aus den 01. Cacao-Abgüssen herauszunehmen, mussten die Abgüsse etwas 
zerbrochen werden. Den rechtsseitigen Abguss gelang es nachher zusammenzukleben. 
Präparat 1. Die Lungen wurden zur Mazeration in eine starke Lösung von Salzsäure 
gelegt. An dem vom Lungenparenchym gereinigten Bronchialabguss waren keine 
Biegungen oder Verengerungen an den Bronchien der unteren Lungenlappen zu sehen 
(s. Figur 1). 

Wie oben beschrieben, beobachtete man in diesem Experiment ab¬ 
geschwächte Bronchophonie bei gleichzeitigem Vorhandensein von starkem 
Bronchialatmen, das heisst, es waren die Erscheinungen zu beobachten, 
auf denen die Theorie des örtlichen Entstehens des Bronchialatmens be¬ 
ruht. Es waren aber an den Bronchien keine Biegungen oder Verenge¬ 
rungen vorhanden, das Bronchialatmen war nur dann hörbar, wenn auf 
der Trachea Trachealatmen war, und sicher war es fortgeführtes Tracheal- 
atmen gewesen. Ebenso sprach dieses Experiment gegen die Theorie 
der Fortführung des Bronchialatmens durch die komprimierte Lunge, 
denn 1. waren die unteren Lungenlappen von weicher Konsistenz und 
2. war das Bronchialatmen nicht über den unteren Lungenlappen zu 
hören, sondern höher und mehr nach vorn, entsprechend der breiten 
Schicht 01. Cacao, die zwischen den Lungenlappen bis «u den grossen 
Bronchien reichte. 

Versuch 8. 29. 12. 1905. Gewicht des Hundes 19 kg. 

Der Hund war wie zum Versuch 7 vorbereitet, nur waren in beide Pleurahöhlen 
Kanülen eingeführt und das bis 45® C. erwärmte Oel wurde in beide Pleurahöhlen 
injiziert. 

Vor dem Beginn des Experimentes auf der Trachea starkes tracheales Atmen, in den 
Lungen verschärftes vesikuläres Atmen, ln schräger Stellung wurden dem Hunde in 
jede Pleurahöhle je 600 ccm 01. f'acao injiziert, danach war im Bereiche der beider¬ 
seitigen pleuritischen Dämpfung typisches Bronchialatmen zu hören. Es wurde 
die Trachea präpariert, durchgeschnitten und ein Trichter in der Oeffnung fixiert. 
Nach dem Durchschneiden der Trachea verschwand das Trachealatmen und gleich¬ 
zeitig verschwand auch das bis dahin starke Bronchialatmen. Die Bronchien wurden 
nicht injiziert, um beim Ilerausnehmen der Lungen aus dem Abguss den Ol. Cacao- 
Abguss nicht zu zerbrechen. Dann wurde der Hund durch Injektion von Luft in die 
Venen gelötet un«i in derselben schrägen Stellung in der Kälte stehen gelassen. 

30. 12. Sektion. Nach dem Oetfnen der Brusthöhle wurden alle Organe mit 
dem sie umhüllenden 01. Cacao als ein Ganzes herausgenommen und die Verbin¬ 
dungen aus 01. Cacao zwischen der rechten und linken Hälfte zersägt. Die Ver- 
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teilunj^ des 01. Cacao in der Brusthöhle und seine Beziehung zu den Lungen waren 
dieselben wie in Versuch 7. In bezug auf die Theorie der Fortführung des Bronchial- 
atnjens durch die komprimierten luftleeren Lungenteile zeigte auch dieser Versuch, 
dass es keine genügende Kompression der Lungen in diesem Falle gab, da die Lungen 
weich waren (die unteren wie die oberen Lungenlappen) und in allen Teilen Luft 
enthielten, wie es die Wasserprobe zeigte. 

Diese Versuche, wie auch die nicht angeführten, zeigten auch, dass 
das ßronchialatmen wahrscheinlich durch die Wände der grossen Bron¬ 
chien und die sie umhüllende Flüssigkeit bis zu der Brustwand fortge¬ 
führt wird und nicht durch die Lunge ihren Weg nimmt. Die Flüssig¬ 
keit ist ja ein zweimal besserer Schalleiter als die Luft. Um zu sehen, 
ob das Bronchialatmen in diesen Versuchen nur durch die Bronchialwände 
und die Flüssigkeit fortgeführt wird, wurde der Versuch so ausgeführt, 
dass bei gleicher Menge von Flüssigkeit in beiden Pleurahöhlen nur die 
Berührung der Flüssigkeit mit den grossen Bronchien in einer Pleura¬ 
höhle beseitigt war. Zu diesem Zwecke wurde in die eine Pleurahöhle 
ein dünnwandiger Gummiballon eingeführt und in diesen das 01. Cacao 
injiziert, in die andere Pleurahöhle wurde das 01. Cacao, wie in früheren 
Versuchen, durch eine Kanüle eingeführt. Der Versuch mit dem Gummi¬ 
ballon wurde in der Vermutung vorgenommen, dass der mit 01. Cacao 
gefüllte Gummiballon die Lunge in toto komprimieren und nicht zwischen 
den Lungenlappen bis zu den grossen Bronchien dringen wird. 

Versuch 17. 13.2. 1906. Gewicht desHundes 20kg. Der Hund war wiefürdie 
früheren Versuche vorbereitet. In die rechte Pleurahöhle war ein Gummiballon ein¬ 
geführt und bei schräger Stellung des Hundes in den Gummiballon 1000 ccm 01. 
Cacao eingespritzt; dabei wurde die Respiration rechts im Bereiche der aufgetretenen 
Ihimpfung sehr schwach und hatte keinen bronchialen Charakter. Darauf wurden 
durch eine Kanüle 600 ccm 01. Cacao in die linke Pleurahöhle injiziert, worauf an 
der gewöhnlichen Stelle im Bereiche der aufgetretenen Dämpfung typisches Bronchial- 
atmen erschien. Bei 700 ccm 01. Cacao in der linken Pleurahöhle wurde das Bron¬ 
chialatmen noch stärker. Rechts war nur sehr abgeschwächte Respiration zu hören. 
Die pleurilische Dämpfung rechts war merklich grösser und stärker als auf der 
linken Seite. Dann wurde die Trachea durchschnitten: das*Trachealatmen verschwand 
sogleich und gleichzeitig verschwand links auch das Bronchialatmen. Bei fast voll¬ 
ständigem Zusammendrücken der Trachea war auf der Trachea ein zischendes Ge¬ 
räusch zu hören, welches links, wo früher das Bronchialatmen war, viel besser hör¬ 
bar war, als auf anderen Stellen der Brusthöhle und rechts. Der Hund wurde durch 
Verblutung getötet. 

14. 2. Sektion. Bei der Sektion zeigte es sich, dass der gelullte Gummiballon 
die ganze rechte Lunge komprimiert und zur Mittellinie hin und etwas nach oben 
gerückt hatte; in der rechten Pleurahöhle ist ausser dem Gummiballon noch eine 
geringe Menge 01. Cacao vorhanden, welches aus der linken Pleurahöhle in die 
rechte hinübergeflosscn war. Von der rechten Lunge war besonders der untere Lappen 
komprimiert, er behielt aber dennoch seine weiche Konsistenz. Die linke Lunge war 
beträchtlich weniger komprimiert und die Form des festen Ol. Cacao-Abgusses war 
die gewöhnliche mit Höhlen für die einzelnen Lungcnlappen. Da der 01. Cacao- 
Abguss an einigen Stellen dünn war, so zerbrach er bei der Sektion. Das 01. Cacao 
aus den beiden Pleurahöhlen wurde gewogen, in der linken Pleurahidile waren nur 
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370 g 01. Cacao, in der rechten 1350 g. Augenscheinlich ist das 01. Cacao zum 
Teil während des Versuches, zum Teil nach dem Tode aus der linken Pleurahöhle 
in die rechte hinübergeflossen; rechts waren die grossen Bronchien von der Lunge 
bedeckt und das 01. Cacao war nicht zwischen den Lappen bis zu den grossen 
Bronchien gedrungen, links war zwischen den beiden Lappen eine Schicht von Ol. 
Cacao, welche bis zu den grossen Bronchien reichte. 

Die übrigen Versuche ergaben dieselben Resultate, haben aber zu¬ 
gleich einige interessante Details klargelegt und darum führe ich liier 
einige von denselben kurz an. 

Versuch 13. Gewicht des Hundes 29 kg. Die Versuchsbedingungen wie früher. 
Dem Hunde wurde in beide Pleurahöhlen je 600 cm 01. Cacao injiziert, darauf wurde 
typisches, aber nicht sehr starkes Bronchialatmen hörbar. Bei 750 ccm in jeder 



Fig. 2. 

Versuch No. 13. Die Abbildung zeigt den rechtsseitigen 01. Cacao-Abguss mit 
den Lungen, die nicht entfernt sind. Die Trachea und die Bronchien sind mit Wood- 
schem Metall injiziert; die Trachea ist in der Klemme befestigt. Die Lungen und die 
Bronchien sind dunkel. Von der linken Lunge ist das 01. Cacao entfernt. An der 
Abbildung . ist zu sehen, wie die weisse Masse des 01. Cacao zwischen dem unteren 
und mittleren rechten Lungenlappen bis zum Lungenhilus vordringt. 

Pleurahöhle war das Bronchialatmen schon stark. Das Bronohialatmen war in diesem 
Versuche symmetrisch auf beiden Seiten auf einer ovalen Fläche von 6—10 cm Durch¬ 
messer zu hören. Diese ovale Fläche war zu einem Drittel über und zu zwei Dritteln 
unter der oberen Dämpfungsgrenze, und weiter als gewöhnlich von Leber und Milz 
entfernt. Die Trachea wurde durchschnitten, dabei blieb das scharfe Trachealatmen, 
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nur änderte es etwas seine Höbe. Das Bronohialatmen verschwand nicht, es ver¬ 
änderte aber etwas seinen Charakter. Der Hund wurde durch Verbluten getötet. 
Die Bronchien worden mit Woodschem Metall injiziert. 

Sektion. Der Ol. Cacao-Abguss hat dieselbe Form wie in den früheren Ver¬ 
suchen. Nach dem Entfernen des Perikards nnd des Herzens sieht man, dass das Ol. 
Cacao beiderseits in Form einer breiten und dicken Schicht von der Oberfläche 
zwischen die unteren und oberen Langenlappen bis zu den grossen Bronchien dringt 
und diese auf einer nicht kleinen, von den Lungen unbedeckten Strecke fest umhüllt. 
Von diesen Berührungsstellen der Bronchien mit dem Ol. Cacao geht zu der Oberfläche 
des Präparates, wo das Bronchialatmen zu hören war, eine ununterbrochene Masse 
des Ol. Cacao; zwischen anderen Stellen der Oberfläche des Präparates und dieser Be- 
rührungsstelle des Ol. Cacao mit den Bronchien liegen aber die Lungenlappen, welche 
augenscheinlich die Fortführung des Bronchialatmens gehindert hatten. Dieser Ver¬ 
such könnte also erklären, weshalb nicht überall im Bereiche der Flüssigkeit bei der 
Pleuritis exsudativa, sondern nur an bestimmten Stellen Bronchialatmen zu hören ist. 
Die unteren Lungenlappen waren blutreicher als die oberen und der Konsistenz nach 
etwas kompakter als diese. (Abbildung 2.) 

Versuch 12. Gewicht des Hundes 29 kg. In schräger Stellung des Hundes 
wurden in beide Pleurahöhlen je 600 ccm Ol. Cacao injiziert. Dabei trat links auf der 
gewöhnlichen Stelle typisches Bronchialatmen auf, rechts aber war nur abgeschwächte 
Respiration zu hören. Nach weiteren je 150 ccm 01. Cacao starb der Hund, wahr¬ 
scheinlich, weil ihm zu viel Chloroform gegeben war. 

Sektion. Das 01. Cacao umhüllt alle Brustorgane und die Lungenlappen liegen 
in aparten Höhlen des Cacao-Präparates. Zwischen dem unteren und oberen linken 
Lungenlappen und zwischen dem unteren und mittleren rechten Lungenlappen dringt 
bis zu den grossen Bronchien je eine Schicht von 01. Cacao. Links ist diese Schicht 
viel dicker als rechts, und das 01. Cacao umhüllt auch die grossen Bronchien auf einer 
kleinen Strecke. Rechts ist diese Schicht sehr dünn und berührt kaum die grossen 
Bronchien; ausserdem geht diese rechte Schicht 01. Cacao von der Oberfläche des 
Präparats zu den grossen Bronchien nicht in gerader Linie, sondern sie ist gekrümmt, 
da sie dem dünnen, einem Spalt gleichenden Raum zwischen dem unteren und mitt¬ 
leren Lungenlappen entspricht. Daher ist es verständlich, dass die Laute (das Bron¬ 
chialatmen) nur schwach durch die kleine Berührungs-Oberfläche des 01. Cacao mit 
den Bronchien fortgeführt werden konnten; ausserdem musste das Bronchialatmen 
noch abgeschwächt werden, da es nicht gerade zur Oberfläche gehen konnte, sondern 
wegen der Krümmung des Spaltes noch von den weichen Lungen, vielleicht mehrfach, 
reflektiert werden musste. 

Versuch 15 wurde in horizontaler Lage des Hundes ausgeführt. Gewicht des 
Hundes 24 Kilo. Der Hund war auf dem Rücken liegend an dem Operationstisch an¬ 
gebunden. Vor Anfang des Versuches war auf der Trachea gutes Trachealatmen vor¬ 
handen, über den Lungen — vesikuläres Atmen. Nach Injektion von je 450 ccm 01. 
Cacao in jede Pleurahöhle war schon beiderseits symmetrisch gutes Bronchialatmen 
zu hören. Beständig und am stärksten war Bronchialatmen in den unteren Teilen der 
beiden Fossae axillares zu hören, weiter zur Leber und zur Milz hin war es ganz gut 
auf einer verhältnismässig grossen Fläche hörbar, aber nicht beständig. Entweder 
hörte man es mehr in dem vorderen Teil dieser Fläche, dann mehr in dem hinteren 
Teil, mehr oben oder dann auch mehr unten. Diese Fläche, wo Bronchialatmen vor¬ 
handen war, lag zum grösseren Teil unter der oberen Dämpfungsgrenze, die horizontal 
war. Um zu sehen, ob zwischen den Axillarhöhlen, wo das Bronchialatmen am besten 
war, und der Trachea oder den Bronchien keine Lungenteile liegen, wurden in die 
Brusthöhle an der Stelle des besten Bronchialatmens in der linken Axilla zwei Glas¬ 
stäbe eingestochen; sie wurden gerade in der Richtung zur Trachea geführt und es 
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wurde versucht, sie zwischen der Trachea und der Wirbelsäule durchzustechen. Dann 
wurde noch einmal untersucht, ob das Broncbialatmen in der Axillarhöhle nicht ver¬ 
schwunden war. Dasselbe war von gleicher Intensität und an derselben Stelle ge¬ 
blieben. Dann wurde die Trachea am Halse durchschnitten. Das Trachealatmen ver¬ 
schwand sogleich und gleichzeitig verschwand auch überall das Bronchialatmen. Bei 
fast vollständigem Zudrücken des olTenen Endes der Trachea mit dem Finger trat 
auf der Trachea ein genügend starkes Geräusch von fast trachealem Charakter auf und 
gleichzeitig war auf den früher beschriebenen Stellen Bronchial atmen, nur von etwas 
anderem Charakter, zu hören. Der Hund wurde durch Verbluten getötet. Die 
Bronchien wurden mit der oben beschriebenen Injektionsma.sse injiziert. 

Bei der Sektion zeigte es sich, dass das 01. Cacao entsprechend der Dämpfung 
in dem Rückenteile der Brusthöhle lag und auf einer grossen Strecke mit der Trachea 
und den grossen Bronchien in Berührung war. Die Glasstäbe waren unter der linken 
Lunge und der eine zwischen der Trachea und der Wirbelsäule, der andere über der 
Trachea geführt worden. Dies zeigt, dass während des Versuches keine Lungenteile 
zwischen der Trachea und den Stellen des besten Bronchialatmens gelegen waren. 
Auf den 01. Cacao-Präparaten waren von der Trachea und den grossen Bronchien 
herrührende flache Furchen vorhanden. 

Diese Versuche haben die Theorie des örtlichen Entstehens des 
Bronchialatmens widerlegt, da an den injizierten Bronchien keine Ver¬ 
engerungen oder Knickungen gefunden worden sind und die Abhängig¬ 
keit des Bronchialatmens vom Trachealatmen durch das Durchschneiden 
der Trachea auch in solchen Fällen bewiesen wurde, wo Bronchialatmen 
bei abgeschwächter Bronchophonie vorhanden war. Vielleicht hängt 
diese nicht selten zu beobachtende Tatsache von ungleichmässiger Fort¬ 
führung verschiedener Laute durch ein und dasselbe Medium ab. Viel¬ 
leicht werden ausserdem einzelne Laute in der Trachea oder den Bron¬ 
chien durch Resonanz verstärkt. 

Die Theorie der Fortführung des Bronchialatmens durch die „kom¬ 
primierten, kompakten, luftleeren“ Lungenteile hat sich auch als nicht 
richtig erwiesen. Gutes, nicht selten starkes Bronchialatmen war in 
diesen Versuchen zu hören, obgleich bei der Sektion alle Lungenteile 
lufthaltig und weich gefunden wurden und obgleich in der Brusthöhle 
während der Versuche negativer Druck herrschen musste und daher 
keine Kompression der Lungen stattfinden konnte. Negativer Druck 
musste in der Brusthöhle gewesen sein, da die Hunde mit gleicher 
Menge von Flüssigkeit in beiden Pleurahöhlen leben und ohne starke 
Dyspnoe atmen konnten. Der Versuch mit dem Gummiballon bestätigt 
auch, dass das Bronchialatmen nicht durch die Lunge fortgeführt wird. 
Dasselbe wird auch dadurch bestätigt, dass das Bronchialatmen bei sehr 
verschiedener Menge Flüssigkeit (460—1000 ccm) auftrat, sonst müsste 
man annehmen, dass verschieden starke Kompression der Longen zur 
Fortführung des Bronchialatmens nötig sei. 

Alle diese Versuche haben gezeigt, da.ss das Bronchialatraen fort¬ 
geführtes tracheales Atmen ist, und dass es in die Flüssigkeit an den 
Stellen der Berührung der Flüssigkeit mit den grossen Bronchien in der 
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Nähe des Lungenhilus übergeht. Die Rolle des pleuritischen Exsudates 
beim Entstehen des Bronchialatraens besteht, wie es scheint, darin, dass 
bei Anhäufung des pleuritischen Exsudates die Lungenlappen infolge 
ihrer Elastizität kleiner werden und ihre Berührungsflächen sich vonein¬ 
ander entfernen. In die dadurch zwischen den Lungenlappen entstehen¬ 
den Spalten dringt das Exsudat bis zu den grossen Bronchien, welche 
auf einer gewissen Strecke vom Lungenparenchym unbedeckt sind, und 
das Trachealatmen wird in die Flüssigkeit durch die Wände der grossen 
Bronchien oder der Trachea fortgeführt und dabei in Bronchial atmen 
verändert. Von diesem Standpunkte aus ist das Vorhandensein von 
typischem Bronchialatraen bei sehr verschiedener Menge Flüssigkeit in 
der Pleurahöhle leicht zu erklären. Wie besonders der Versuch No. 12 
gezeigt hat, hing es von individuellen Verschiedenheiten der Lungen¬ 
lappen ab, weshalb in verschiedenen Fällen verschieden starke Verkleine¬ 
rung der Lungenlappen nötig war, damit das Exsudat in genügend dicker 
Schicht bis zu den grossen Bronchien dringen könne. Hieraus folgt, 
dass beim Vorhandensein von Verwachsungen in der Pleurahöhle dieses 
Entfernen der Lungenlappen voneinander und darum auch das Bronchial¬ 
atmen fehlen kann. 

In einigen von diesen Versuchen wurde beobachtet, dass das 
Trachealatmen nach der Durchschneidung der Trachea nicht immer ver¬ 
schwand, was gegen die alleinige Entstehung des Trachealatmens beim 
Durchgang der Luft durch die Stimmritze spricht. 

Zur Erklärung des Entstehens des Trachealatmens wurde folgender 
Versuch angestellt: 

Versuch 16. Gewicht des Hundes 35 Kilo. Der Hund war, wie gewöhnlich, in 
horizontaler Rückenlage angebunden. Auf der Trachea gutes Trachealatmen. Nach 
der Durchschneidung der Trachea wurde das Trachealatmen etwas schwächer und 
tiefer; bei verstärktem und tieferem Atmen des Hundes wurde auch das Tracheal¬ 
atmen stärker. Dadurch war bewiesen, dass das Trachealatmen in diesem Falle nicht 
nur in der Stimmritze, sondern auch zum Teil in der Trachea oder in den Bronchien 
entstand. Zur Feststellung dieser zweiten Stelle der Entstehung dos Trachealatmens 
wurde versucht, die Trachea nahe der Bifurkationsstelle zu auskultieren in der Vor¬ 
aussetzung, dass, wenn das Trachealatmen in den Bronchien oder in der Bifurkations¬ 
stelle der Trachea entsteht, es auch näher zur Entstehungsstelle besser hörbar sein 
wird, als auf dem Halsteil der Trachea. Zur Auskultation der Trachea innerhalb der 
Brusthöhle wurde ein Stethoskop, wie folgt, hergestellt: eine dickwandige Glas¬ 
röhre mit einem inneren Durchmesser von ^ 4 "“^ unter einem rechten Winkel 

gebogen und in dem Winkel der Axe der Glasröhre parallel abgesägt. Diese seitliche 
Oeffnung der Glasröhre wurde durch ein Stück dünnen Wachstuches verdeckt und 
dieses angeklebt. Das offene Ende der Glasröhre war durch einen kurzen Kautschuk¬ 
schlauch mit der Ohrschale eines gewöhnlichen Stethoskops verbunden. Zur Auskul¬ 
tation diente somit eine seitliche Oeffnung in diesem Stethoskop und das Stethoskop 
wurde mit dieser Oeffnung an die Aussenlläche der Trachea angelegt. Bei der Aus¬ 
kultation des Halsteiles der Trachea mit diesem Stethoskop hörte man ein schwaches 
Trachealatmen. Dann wurde die Glasröhre durch das die Trachea umhüllende Ge¬ 
webe über der Trachea in die Brusthöhle auf 6—7 cm eingeschoben so, dass die seit- 
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liehe Oeffnung der Trachea anlag; bei der Auskultation hörte man dabei ein viel 
stärkeres und charakteristischeres Trachealatmen, als auf dem Halsteil der Trachea mit 
demselben Stethoskop. 

Es war somit erwiesen, dass bei einigen gesunden Tieren das 
Trachealatmen zum Teil in dem Larynx, zum Teil in den Bronchien 
oder in der Bifurkationsstelle der Trachea entsteht. Bei anderen Tieren, 
bei denen das Trachealatmen nach der Durchschneidung der Trachea ver¬ 
schwand, entsteht das Trachealatmen, wie es scheint, nur in dem Larynx. 

Es bleibt noch zu untersuchen, ob die oben angeführte Erklärung 
des Entstehens des Bronchialatmens bei der Pleuritis exsudativa zu den 
Erscheinungen passt, welche bei Kranken mit exsudativer Pleuritis beob¬ 
achtet werden, oder aber man zur Erklärung klinischer Beobachtungen 
bei der früheren Erklärung der Fortführung des Bronchialatmens durch 
die komprimierte Lunge bleiben muss. 

Diese Frage könnte am besten durch pathologisch - anatomische 
Sektionen der'Leichen solcher Kranken gelöst werden, die in der Periode 
gestorben sind, wenn bei ihnen noch das Bronchialatmen zu hören war 
und noch keine Verwachsungen sich gebildet hatten. Da aber der Tod 
in dieser Periode selten eintritt, so müssen wir die an Kranken beob¬ 
achteten Erscheinungen näher untersuchen. 

1. Wie bekannt, tritt das Bronchialatmen bei Pleuriti.skranken mit 
frischen Exsudaten bei verschiedener Menge des Exsudates auf: bei 
einigen Kranken ist deutliches Bronchialatmen schon dann zu hören, 
wenn die Dämpfung nur bis zum unteren Winkel des Schulterblattes 
reicht; bei anderen tritt das Bronchialatmen nur bei grösserer Menge 
des Exsudats auf, bei anderen — nur bei sehr grosser Exsudatmenge, 
wenn schon Verschiebung der Organe eingetreten ist, und bei nicht 
wenigen Kranken fehlt das Bronchialatmen im Verlaufe der ganzen 
Krankheit. Somit wäre nach der Theorie der Fortführung des Bronchial¬ 
atmens durch die komprimierte Lunge vorauszusetzen, dass in verschie¬ 
denen Fällen verschieden starke Kompression der Lunge nötig ist, um 
die zur Fortführung des Bronchialatmens notwendige Kompaktheit zu 
erreichen, was nicht zu verstehen wäre. Indessen ist diese Erscheinung 
leicht zu erklären, wenn man von der Theorie der Fortführung des 
Bronchialatmens durch die Flüssigkeit von den Berührungsstellen der 
Flüssigkeit mit den grossen Bronchien ausgeht. Nach dieser Theorie 
ist es erklärlich, dass zur Entfernung der oberen Lungenlappen von den 
unteren in verschiedenen Fällen verschiedene Mengen der Flüssigkeit 
nötig sind, was von individuellen Verschiedenheiten der Lungenlappen ab¬ 
hängt. Diese Erscheinungen sind auch an Hunden in oben angeführten 
Versuchen beobachtet worden. 

2. Wie bekannt, tritt das Bronchialatmen häufig zuerst in der 
Nähe des unteren Winkels des Schulterblattes auf und ist nicht selten 
bei seinem Erscheinen anfangs nur auf einer kleinen im Durchmesser 


Gogle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 

I 



Ueber das Bronchialatmen bei der Pleuritis exsudativa. 


233 


kaum 5 cm grossen Fläche zu hören. Zuweilen ist das ßronchialatmen 
bei seinem Erscheinen noch weiter nach aussen auf einer gleich grossen 
Fläche zu hören und nur beim Zunehmen der Exsudatmenge verbreitet 
es sich und wird auch mehr nach innen unter der oberen Dämpfungs¬ 
grenze hörbar. Diese Fälle (mit beweglichen Exsudaten) sind auch durch 
die Theorie der Fortführung des Bronchialatmens durch die komprimierte 
kompakte Lunge schwer zu erklären, da nach dieser Theorie das 
Bronchialatmen im Bereiche der komprimierten Longenteile hörbar ist, 
die bei der Kompression nach innen zum Mediastinum verschoben werden. 
Indessen sind diese Fälle dem Experiment Nö. 13 analog und leicht zu 
erklären durch die Theorie der Fortführung des Bronchialatmens durch 
die Wände der grossen Bronchien an ihren Berührungsstellen mit der 
Flüssigkeit. Somit bestätigen die klinischen Beobachtungen die in dieser 
Arbeit entwickelte Theorie der Fortführung des Bronchialatmens, und 
man muss zugeben, dass bei verhältnismässig kleinen und mittelgrossen 
pleuritischen Exsudaten das Bronchialatmen ausschliesslich in oben be¬ 
schriebener Weise fortgeführt wird, bei sehr grossen Exsudaten aber 
könnte es vielleicht sein, dass das Lungengewebe in solchem Grade 
komprimiert wird, dass es das Bronchialatmen durchführen kann; doch 
auch bei sehr grossen Exsudaten wird das Bronchialatmen zum grössten 
Teil durch die Berührungsstellen der grossen Bronchien mit der Flüssig¬ 
keit fortgeführt. 

Bei Kranken mit exsudativer Pleuritis wird oft gutes Fortführen 
des Flüsterns beobachtet, eine Erscheinung, welche Baccelli zur Diffe¬ 
rentialdiagnose zwischen serösen und eitrigen Pleuritiden zu verwerten 
versucht hatte. 

Die Kliniker beschreiben bis jetzt das Bronchialatmen und das 
Symptom Baccelli als zwei verschiedene Symptome (Eichhorst, Sahli, 
Strümpell, Leube, Gerhardt u. a.) und in der Literatur wird meines 
Wissens nicht vom Zusammenhang zwischen diesen beiden Erscheinungen 
gesprochen, obgleich diese beiden Symptome tatsächlich ein und die¬ 
selbe Erscheinung sind., Man hört nämlich während des Flüsterns auf 
der Trachea Laute von typischem trachealem Charakter. Beide Sym¬ 
ptome bestehen in der Fortführung von Lauten von trachealem Charakter 
von der Trachea durch die Flüssigkeit oder das kompakte Lungen¬ 
gewebe; beide Symptome lassen sich bei der exsudativen Pleuritis am 
besten an denselben Stellen auskultieren. Nach der Beschreibung 
Baccellis und anderer besonders französischer Autoren (Hermet, 
Aoustin, Bonnafous, Aussilloux u. a.) wird das Flüstern nicht 
überall gut im Bereiche der Flüssigkeit gehört, sondern nur hinten unter 
der oberen Grenze des Exsudats oder in der Nähe des unteren Winkels 
des Schulterblattes; bedeutend schwächer ist die Fortleitung des 
Flüsterns in der Axillarhöhle und auf der vorderen Seite der Brust. 
Oberhalb des Exsudats fehlt gewöhnlich dieses Symptom. Das Bronchial- 
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atmen und gut fortgeführtes Flüstern sind meistens an derselben Stelle 
und gleichzeitig vorhanden. Wenn bei exsudativen Pleuritiden ßronchial- 
atmen vorhanden ist, so ist auch das Symptom Baccelli, wie es 
scheint, immer auch vorhanden. In einigen Fällen von exsudativer 
Pleuritis findet man das Symptom Baccelli, selbst wenn kein Bronchial¬ 
atmen vorhanden ist. Dies hängt davon ab, dass bei einigen Kranken, 
wie klinische Beobachtungen es ergeben haben, das Trachealatmen auf 
der Trachea fehlt und häufig nicht nach Belieben hervorgerufen werden 
kann, während man durch Flüstern fast immer Laute von trachealem 
Charakter auf der Trachea erhalten kann. In Fällen von Verwachsungen 
in der Pleurahöhle kann gut durchgeleitetes Flüstern ebenso wie das 
Bronchialatmen fehlen, was durch die in dieser Arbeit angeführten Ver¬ 
suche leicht zu erklären ist. 
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Aus der chemischen Abteilung des pathologischen Universitäts-Instituts 
zu Berlin. (Vorsteher: Geheimrat E. Salkowski.) 

Chemisch-experimentelle Studien zur Kenntnis 

der Narkose. 

V on 

Dr. Karl Reicher aus Wien, 

(i/.. [»oliklin. der II. inodiziiiischeu Universitäts-Klinik in Berlin. 

(Mit 7 Kurven im Text.) 


, I. Einleitung. 

„Eviter la douleur dans les operations est une chimere qu’il n’est pas 
permis de poursuivre/* Diesen Grundsatz stellte Velpeau in seiner berühmten 
Abhandlung über Chirurgie auf, doch schon im Jahre seiner Uebersetzung und Ver¬ 
breitung in Amerika (1846) wurde ihm durch die Entdeckung der anästhesierenden 
und narkotisierenden Wirkung des Aethers durch Morton und Jackson 
ein ebenso unerwartetes wie energisches Dementi entgegengesetzt. Bald folgte das 
Chloroform nach, die Zahl der Narkotika im weitesten Sinne des Wortes mehrte sich 
andauernd und heute ist sie Legion. 

Eine so sinnfällige Zustandsveränderung des Organismus, wie sie die Narkose 
darstellt, beschäftigte natürlich vom Momente der Entdeckung an die Forscher aller 
Länder aul’s lebhafteste und führte zur Aufstellung zahlreicher mehr oder minder 
glücklicher Theorien über das Zustandekommen derselben. Schon ein Jahr nach der 
epochemachenden Entdeckung veröffentlichten Bibra und Harle ss eine sehr an¬ 
sprechende Hypothese, indem sie eine Auslaugung der Gehirnfette (seit 
Overton Lipoide genannt) durch die Anästhetika annahmen und zwar auf Grund 
des Befundes, dass nach wiederholter Narkose mit Aethyläiher die durch Aether ex¬ 
trahierbaren Gehirnfette eine Abnahme, diejenigen in der Leber dagegen eine Zunahme 
erfuhren. 

Ich komme auf diese durch lange Zeit vergessene, dann aber wieder hervor- 
gebolte und unberechtigterweise bekämpfte Anschauung im Laufe meiner Ausführungen 
noch einmal zurück. Von anderen wurde bald Hyperämie, bald Anämie des 
Gehirns eines ursächlichen Zusammenhangs mit der Narkose beschuldigt, bis 
Ci. Bernard einwandsfrei feststellte, dass zu Beginn der Narkose Hyperämie des 
Gehirns vorliege, die aber sehr bald einer Anämie desselben Platz mache. Nach seiner 
Entdeckung der vasomotorischen Zentren sah man wieder diese als den eigent¬ 
lichen Angriffspunkt der Narkotika an. CI. Bernard selbst aber teilte diese Ansiciit 
nicht, sondern huldigte der Theorie einer vorübergehenden Semikoagulation des 
Ganglienzellenprotoplasmas, zu deren Bekennern auch Binz zählte. Letzterer 
deutete die durch die Dämpfe verschiedener Narkotika hervorgerufene Trübung des 
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Ganglienzellenprotoplasraas in diesem Sinne. Die Theorie wurde später von R. Dnbois 
dahin modifiziert,dass eine partielleEntwässerung des Protoplasmas derPflao* 
zeneellen unter der Einwirkung der anästhesierenden Dämpfe erfolge. „11s augmentent 
la tension de dissociation de l’eau et des tissus.^^ Der geniale Forscher Overton 
widerlegte aber Dubois’ Ansicht durch den Nachweis, dass bei dessen Versuchen 
keine Narkose, sondern bereits eine dauernde Beschädigung, wenn nicht Abtötung der 
verwendeten Pflanzenzellen vorlag, die natürlich mit einer Störung der normalen os¬ 
motischen Eigenschaften einherging. Das ausgepresste Wasser stamipte daher in 
Dubois’ Versuchen aus dem Zellsaftc, nicht aus dem Protoplasma. In späterer Zeit 
sprach Ch. Richet den Satz aus: „Eine Verbindung ist ein umso stärkeres Nar¬ 
kotikum, je geringer seine Löslichkeit in Wasser ist.“ Obwohl diesem 
Satze bei den indifferenten Narkotizis für die Glieder einer homologen Reihe von Ver¬ 
bindungen eine gewisse Richtigkeit nicht abgesprochen werden kann, liegt ihm doch 
folgender prinzipieller Irrtum zugrunde. Schwerlöslichkeit in Wasser ist nicht gleich¬ 
bedeutend mit dysosraotischer Eigenschaft (wenn man letzteren Ausdruck mit 
R. Dubois gebrauchen darf), im Gegenteil, alle in Wasser schwerlöslichen, in¬ 
differenten Narkotika verbreiten sich charakteristischerweise blitzschnell über das ganze 
Protoplasma und erscheinen unter Umständen schon nach Sekunden im Zellsafte. 
Unterdessen hatte Ludimar Hermann die längst vergessene Hypothese von Bibra 
und Harless aus dem Staube der Archive wieder hervorgeholt und nach der Ent¬ 
deckung, dass alle Narkotika die roten Blutkörperchen auflösen, die Vermutung aus¬ 
gesprochen, dass „Lezithinkörper, Cholesterin und Fette“ als gemeinsame 
Bestandteile von Zentralnervensystem und Erythrozythen möglicherweise auch den 
gemeinsamen Angriffspunkt für die anästhesierenden, fettlösenden Verbindungen ab¬ 
geben. Schleich sprach die Meinung aus, dass durch die Narkotika als primäre 
Neurogliagifte eine Reizung der Neuroglia, welche nach Andriezen die regu¬ 
lierende und hemmende Substanz des Gehirns sein soll, hervorgerufen und dadurch 
die Nervenzellen gelähmt würden. Wenige Jahre nachher inaugurierte Rabl-Rück- 
hard die amöboistische Theorie, nach welcher es in Narkose und Schlaf zu 
Einziehungen von Protoplasmafortsätzen der Ganglienzellen kommen sollte. Da traten 
1899 H. Horst Meyer und 1900 unabhängig von ihm und von ganz anderen Ge¬ 
sichtspunkten ausgehend E. Overton mit einer neuen Theorie hervor, welche die 
direkte Umkehrung der Anschauungen von Bibra und Harless sowie Hermann 
bedeutet. Es werden nach ihrer Ansicht nicht die Gehirnlipoide von den Narkotizis 
aufgelöst, sondern umgekehrt die Narkotika von den Lipoiden des Gehirns und Rücken¬ 
marks aufgenommen und zwar stellte sich speziell Over ton vor, dass das Lezithin 
und Cholesterin der lebenden Zellen ein aufgequollenes Gemisch bilden, das alle in 
Oelen lösliche Narkotika in einer Art fester Lösung binde. Dadurch werde der physi¬ 
kalische Zustand, in dem sich diese Bestandteile unter normalen Verhältnissen in der 
Zelle befinden, verändert, aber kein Austritt dieser Bestandteile aus den Zellen ver¬ 
anlasst. Ein Narkotikum wirkt folgerichtig umso stärker, je grösser die 
relative Löslichkeit desselben in den Gehirnlipoiden, oder mit anderen 
Worten, je grösser der Teilungskoeffizient zwischen Gehirnlipoid und Lymphe ist. 
Bei den äusserst mühevollen, systematischen Versuchen der Autoren wurde nun aus 
äusseren Gründen statt der Lipoide Oel und statt Lymphe Wasser verwendet und damit 
Konzentration in Oel Konzentration in Lipoiden 

Konzentration in Wasser Konzentration in Lymphe 

angenommen. Tatsächlich konnten sie in einer stattlichen Reihe von Narkotizis den 
Beweis führen, dass eine umso kleinere Menge des Narkotikums zur Erzielung der 
Narkose notwendig ist, je geringer die Löslichkeit desselben in Wasser und je höher 
die Löslichkeit in Oel ist. In Uebereinstimmung damit wies Overton daraufhin, 
dass die stärksten Narkotika eine sehr geringe Löslichkeit in Wasser mit einer sehr 
hohen Löslichkeit in Olivenöl verbinden, z. B. Phenanthren. Meyer’s schöne Ex- 
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perimente bestätigten auch die theoretische Forderung, dass mit der Veränderung des 
Teilungskoeffizienten bei der Variierung der Temperatur die zur Narkose erforderliche 
Menge sich entsprechend ändere. Schliesslich wurde die auffällige Tatsache festge¬ 
stellt, dass die Gehirne des Menschen, des Hundes und der Kaulquappe dieselbe 
Aetberkonzentration im Blutplasma zur vollständigen Narkose benötigen. Die so 
glänzend gestützte Theorie von Overton und Meyer ist bis heute unbestritten 
in Geltung geblieben. Wenn ich nun eine teilweise Revision derselben auf 
Grund meiner Untersuchungen unbedingt anstreben muss, so bin ich mir der 
Schwierigkeit meiner Aufgabe wohl bewusst, hoffe aber, dass die nachfolgenden Be¬ 
funde einigermassen das Terrain für eine Verständigung ebnen werden. 

Yersuchsmethodik. 

ich stellte meine Versuche durchweg an mittelgrossen bis grossen, in gutem Er¬ 
nährungszustände befindlichen Hunden an, deren ürine teils möglichst quantitativ 
gesammelt, teils täglich mit dem Katheter entnommen, wurden (es wird dies in den 
einzelnen Fällen ausdrücklich vermerkt werden). Ebenso nahm ich ein oder mehrere 
Male täglich eine Azetonbestimmung der Atemluft mittelst des vorzüglichen Wald- 
vogelschen Apparates vor, an dem ich nur statt der Gummiansätze zwischen Deckeln 
und Flaschen exakter schliessende und handlichere Schliffe verwendete. Zur Kontrolle 
wurde zweimal je eine Stunde hindurch gewöhnliche Luft, Aether und Chloroform 
durch den Apparat hindurch geleitet, und mit einer einzigen Ausnahme, wo 0,05 J. 
verbraucht wurde, niemals eine Jodoform bildende Substanz nachgewiesen. Im Urin 
wurde regelmässig Azeton, fast stets in 200 ccm, ausserdem Ammoniak nach 
Schlösing und endlich Stickstoff nach Kjeldahl bestimmt. Nach kürzerer oder 
längerer Vorperiode versetzte ich die Hunde nach unmittelbar vorhergehender Azeton¬ 
bestimmung in der Atemluft in eine protrahierte Narkose von 1 ^ 4 —IY 2 Stunden, 
entnahm am Ende derselben aus der freipräparierten Art. femor. 150—200 ccm Blut 
und bestimmte nach Schluss der Hautwunde sofort wieder das Azeton der Atemluft. 
Das Aderlassblut wurde gleich in den Eiskasten und spätestens nach 24 Stunden 
unter Alkohol zur weiteren Verarbeitung gebracht. Ich hätte venösem Blute vor 
arteriellem den Vorzug gegeben, allein die Gerinnung erfolgte bei Entnahme aus der 
V. fern, so momentan, dass die Prozedur zu langwierig sich gestaltet hätte. Manch¬ 
mal wurde auch unmittelbar nach der Narkose der Urin mittelst Katheters entleert. 
Jeder Hund erhielt eine genau abgewogene Menge von Fleisch, Reis und Fett, nur in 
unumgänglich notwendigen Fällen wurde von dieser Kost abgegangen. Das Gewicht 
des nicht gefressenen Futters wurde allerdings nur annähernd bestimmt, so dass die 
Stickstoffbilanz bloss als approximative aufzufassen ist. Bei der Berechnung der 
letzteren wurde zum Harn-N noch 5 pCt. des NahrungsstickstolTs als Kotstickstofl' 
dazu addiert. 100 g Schabefleisch wurden mit 3,3 g N supponiert, 100 g Reis mit 
1,0 N. Beim Azeton wurde die gefundene Menge noch auf Azetessigsäure umgerechnet, 
um ein anschauliches Bild von den Aenderungen der Blutalkaleszenz zu entrollen, 
bezw. von den Massregeln, welche der Organismus zur Verhütung derselben ergreift. 
Lehrreich gestaltet sich insbesondere der Vergleich mit dem Anstieg der Ammoniak¬ 
werte. Die Bestimmung des Alkohol-Aetherextraktes erfolgte nach Herrn Ge¬ 
heimrat Salkowskis gütiger Angabe in folgender Weise: 

150—200 ccm Blut werden mit der 4—5fachen Menge absoluten Alkohols ver¬ 
setzt, eine halbe Stunde zum schwachen Sieden erhitzt, der Alkohol abgegossen und 
mit frischem Alkohol noch einmal eine halbe Stunde zum leichten Sieden erhitzt. 
Hierauf wird filtriert, der Rückstand wiederholt mit Alkohol gewaschen, das Filtrat 
eingedampft und der dabei sich ergebende Rückstand muss sich in heissem Alkohol 
ganz glatt lösen; tut er das nicht, so wird das Verfahren so oft wiederholt, bis völlige 
Löslichkeit erreicht ist. Den alkoholischen Auszug lässt man mit einem halben Vo¬ 
lumen Aether bis zum nächsten Tage behufs Ausscheidung der phosphorsauren Salze 
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stehen. Den Aether-Alkoholauszug filtriert man, wenn er nicht klar geblieben ist, 
sonst lässt man ihn verdampfen und wägt die gesamte Menge. Die abgewogene Menge 
wird in einer kleinen Quantität Aetheralkohol gelöst, die Lösung auf 50 ccm gebracht 
und in zwei gleiche Teile geteilt. Die eine wird zur Lezithinbestimmung, die andere 
zur Cholesterinbestimmung verwendet. 

A. Lezithinbestimmung. 

Man verdampft in einer gebogenen Platinschale, bis die Masse ölig wird: dieses 
Gel wird in möglichst wenig Alkohol eventuell unter Erhitzen gelöst, dann die 25lache 
Menge Salpetermischung hinzugeschültet und nun auf dem Wasserbade getrocknet, 
und endlich vorsichtig geschmolzen. 

B. Cholesterinbestimmung. 

Von den anderen 25 ccm bestimmt man die Quantität durch Verdampfen im 
Wägegläschen, das bei 80® getrocknet und öfters bis zur Gewichtskonstanz gewogen 
wird. Dann bringt man die Masse mit 50 ccm Alkohol quantitativ genau in ein 
Kölbchen hinein, ln einem Schälchen erwärmt man ein zollgrosses Stück Kalihydrat 
mit 5 ccm Wasser bis zum Zerfliessen und giesst es in die erhitzte Alkohollösung 
hinein und erhitzt eine halbe Stunde auf dem Wasserbade. Nach dem Erkalten wird 
sie quantitativ in einen Schütteltrichter von Y 4 1 mehr hineingebracht, mit 
etwas Alkohol nachgespült und das gleiche Volumen Aether hinzugeselzt. Dabei ent¬ 
steht meist eine gleichmässige Mischung, der man 100 ccm Wasser hinzusetzt. Nach 
kräftigem Schütteln teilt sich die Flüssigkeit in 2 Schichten, die wässerige Flüssigkeit 
lässt man abfliessen, giesst die ätherische Lösung in ein Becherglas, füllt die 
wässerige Flüssigkeit wieder in den Scheidetrichter und schüttelt nochmals mit 
Aether. Nach dem Ablassen des Wassers werden die ätherischen Auszüge in dem 
vorher gereinigten Scheidetrichter vereinigt und mit gleichem Volumen Wasser durch¬ 
geschüttelt. Man lässt das Wasser ab und giesst den Aether durch ein Filter in den 
Kolben zum Destillieren, ln dem Wägegläschen wird der Aether vorsichtig ver¬ 
dampft und der Rückstand ist dann Cholesterin. Wenn noch Seife zurückbleibt, so 
spült man das Ganze in einem kleinen Scheidetrichter mit Wasser nach und schüttelt 
nochmals mit Aether durch. Die kleine Menge Aether lässt man in einer Schale ver¬ 
dunsten, verhütet das Hineingelangen von Wasser in den Aether, spült den Kolben 
mit etwas Aether nach und giesst den Aether wieder in das Wägegläschen. Durch 
Subtraktion der Lezithin- und Cholesterinmenge von dem Gesamtgewichte des erhal¬ 
tenen Extraktes wird dann die Fettmenge bestimmt. 

In ähnlicher Weise ist schon seinerzeit Bönniger in Salkowski’s Labora¬ 
torium vorgegangen, als er in einer längeren Versuchsreihe beim Menschen Fetl- 
bestimmungen im Blute vornahm. Er wies unter anderem nach, dass 96—98,3 pCu 
des gesamten Fettgehaltes durch Alkoholbohandlung ausgezogen werden, nur müsse 
man sich vor zu starker Erhitzung schützen, da bei einer Temperatur von 100—120® 
eine Zersetzung des Fettes (namentlich des Lezithins) bis zu 20 pCt. einlritt. Es 
wurden tatsächlich durch diese neue Methode viel grössere Quantitäten Fett aus dem 
Blute gewonnen als durch die älteren. Auch G. Klemperer und H. Umber, welche 
vor kurzem eine grössere Arbeit über Lipämie publizierten, bedienten sich der Alkohol¬ 
methode mit ganz unbedeutenden Abweichungen. 

III. Ergebnisse (cf. Tabelle 1 —IX). 

Wie nun ein kurzer Blick in die Tabellen lehrt, zeigt sich nach den protra¬ 
hierten Narkosen im wesentlichen eine bedeutende Vermehrung ties 
Alkoholätherextraktcs im Blute bis zur dreifachen Menge gegenüber 
der Norm, ausserdem ein beträchtlicher Anstieg des L e z i t h i n s vor¬ 
nehmlich in der Atomluft und endlich eine Erhöhung des Eiweissum- 
s atz es und der A mmon iak mengen. 
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Erläuterung zu den Tabellen I.~V1I.: Gesamt-N Ausfuhr = Harn-Gesamt-N Kot-N 
(5 pCt. des Nahrungs-N). 100 g Schabefleisch = 3,3 g N, 100 g Reis = 1,0 g N. 
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I. Versuch (Chloroform). Gelbbrauner, langhaariger Pudel, 2,3 kg. 
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8,2 
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Nahrung: 400 g 
Schabefleisch + 60 
Reis + 60 Fett. 
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Hund frisst wieder. 


11,56 

0,89 

6,3 

13,80 

12,25 

+ 

1,55 

16,16 

20,76 

36,92 

64,97 



II. Versuch (Chloroform). Mittel grosser, brauner, kurzhaariger Hund. 16 kg 70 dkg. 
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Nahrung: 350 g 






Schabefleisch + 
50Speck -|-50Reis 








2 . 

10,54 

0,64 

5 

12,05 

11,14 

i+ 

0,91 

S,5 

27,86 

36,36 

63,94 


3. 

11,19 

1,17 

8,6 

12,05 

11,79 


0,26 

17,85 

73,50 

91,41 

161,00 

IV 2 stündige Nar- 







kose mit 100 ccm 
Chloroform, 







4. 

10,42 

1,42 

11,3 

8,0 

10.82 

— 

2,82 

7,04 

27,86 

34,90 

61,37 

Hund frisst die ge- 





wöhnl. Kost nicht, 
wird auf Milch 
gesetzt (ca. 1,5 1). 









5. 

12,25 

1,31 

8,8 

8,0 

12,65 

— 

4,65 

4,26 

27,86 

32,12 

56,49 

n 

6 . 

11,16 

1,02 

7,2 

12,05 

12,20 

— 

0,15 

4,53 

1 41,76 

46,29 

81,41 

Hund frisst die ge- 






wöhnl. Kost. 



111 . 

Ve rs 1 

u c h (Aether). 

Weisser, braungefleckter Jagdhund, 

31kg. 

1 . 

10,26 

0,6 

4,8 

17,5 

11,14 

+ 

6,36 

0,34 

' 27,86 

28,20 

49,59 

Nahrung: 500 g 
Schabefleisch+100 













Reis + 100 Fett. 

2 . 

14,98 

1,3 

6.8 

17,5 

15,86 

+ 

1,64 

0,5 

48,74 

49,24 

86,52 


3. 

15,94 

1,2 

6,2 

17,5 

16,82 

+ 

0,68 

2,59 

27,86 

30,45 

53,55 

IV 4 stünd. Narkose 







mit 450 Aether. 

4. 

15,88 

1,885 

9,8 

17,5 

16,76 ' 

+ 

0,74 

23,49 

208,87 

232,36 

408,63 

(anfangs 20 Chloro- 






i 






form) 

Azetc.ssigsäure + 


5. 

16,44 

1.43 

7,2 

17,5 

17.32 1 

+ 

0,18 

2,54 

93,96 

96,50 

169,7 


6 . 

12,94 

0,786 

5 

17,5 

13,82 

+ 

3,68 

0,7 

69,62 

70.32 

123,67 


7. 

13,25 

0,758 

4,9 

17,5 

14,13 1 

+ 

3,37 

0,73 

27,86 

28,59 

50,28 




IV. 

. Versuch (Aether). 

Kleiner, gelbhaariger Hund, 12 kg 

40 dkg. 

1 . 

6,50 

0,427 

5,4 

7,0 1 


+ 

0,15 

1,56 

24,73 

26,29 

46,26 

200 g Schabefleisch 





1 

1 

6,85 1 



40 g Si)cck 
-[-40Reis. Siirntl. 
Urinport, mittels 
Kathet. entleert. 









2 . 

6,44 

0,53 

6,7 

7,0 

6,79 

+ 

0,21 

1,86 

20,89 

22,75 

40.04 


3. 

7,08 

0,711 

8,2 

7,0 

7,43 


0,43 

2,34 

64,98 

07,32 

118,48 

l ‘/2 stündige Nar¬ 













kose mit 150 eem 
Aether. 

4. 

6,84 

0,524 

6,3 

7,0 

7,19 ! 

— 

0,19 

2,71 

13,93 

16.64 

29.29 


5. 

6,65 

0,199 

2,5 

7,0 

7,00 ‘ 


0 

1,43 

13,93 

15,36 

27,03 


6 . 

6,52 

0,208 

2,6 

7,0 1 

6,87 

0,13 

1,26 

20,89 

22,15 

38,99 
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bc 

es 

H 

_ Harn 

Gesamt-N 

0« 

g 

Ammoniak-N 
in pCt, des 
Gesamt-N 

Bila 

03 vS 

43 C 
Oy 

g 

QzaufstelluDg 

1 IO 

^ c 

g 1 g 

Azeton 

CO 1 £ 

CO C ga 

1 

1 ^ 

rag 1 mg 

12 ö 

i-2 

CQ 

s « 

mg 

Ges.-Azeton 
als Azetessig- 
säure berechn. 

Bemerk ungL'D 


V. Versuch (Morphium). 

Gelbbrauner, 

langhaariger Pudel, 16 kg 70 dkg. 

1 . 

11.65 

0,95 

6,7 

12,05 

12,23 

— 0.18 

3,83 

13,93 

17,76 

31,23 

Nahrung: 350 g 
Schabelleisch -j- 
50 g Speck + 50 g 
Reis. 

2 . 

11,29 

0,83 

6 

n 

11,86 -f 0,19 

3,99 

13,93 

17,92 

31,51 


3. 

11,30 

0,99 

7,3 

r 

11,87 + 0,18 

9,22 

20,89 

30,11 

52,95 


4. 

11,78 

1,09 

7,6 

rt 

12.38 

— 0,33 

7,4 

6,94 

13,93 

21,33 

37,51 


5. 

9,72 

1.72 

14,5 

w 

10.32 

— 1,73 

134,45 

141,39 

248,65 

0,12 g Morphin, hy- 
drochlor. 
in Intervallen 

1 Narkose. 

6. 

14,30 

2,23 

13.4 

» 

14,90 

- 2,85 

1,38 

161,87 

163,20 

287,0 

7. 

12,9 

1,32 

8,4 

V 

13,5 

- 1,45 

0,70 

41,76 

42,46 

74,67 


8. 

13,81 

1,16 

6,9 


14.41 

— 2,36 

0,98 

34,85 

35,83 

63,01 


VI. Versuch (Skopolamin-Morphium). Schwarzer, langhaariger Spitz, übermittelgross. 

ID kg 70 dkg. 

1 . 

6,93 

0,208 

2,4 

10,5 

7.46 

+ 3,04 

1,33 

13,93 

15,26 

26,85 

300 g Schabefleisch 
-|- 60 g Speck + 
60 g Reis. 

2 . 

7,18 

0,246 

2,8 


7,7 

+ 2,8 

1,74 

0 

1,74 

3,06 

Alle Urinportionen 
mittels Katheters 
entnommen. 

3. 

6,71 

0,38 

4,6 


7,24 

+ 3,26 

2,02 

66,12 

68,14 

119,93 

0,0015 Skopolamin, 
hydrochlor. 

0,15 Morphin, hy¬ 
drochlor. in Inter¬ 
vallen. P/s stün- 
dige Narkose. 

4. 

7,89 

0,35 

3,6 

V 

8,42 

+ 2,03 

1,33 

20,89 

22,22 

39,11 


5. 

8,51 

0,31 

2,9 


9,04 

+ 1,46 

1,72 

13,93 

15,65 

27,55 


ü. 

7,5 

0,29 

3.1 

T 

8.03 

+ 2,47 

0,97 

13,93 

14,90 

26,22 



VII. Versuch (Alkohol). .Scliwarzer, langhaariger Hund, mittelgross, 13 kg 40 dkg. 


bD 

eiS 

H 

c 

^ i 

& c« 

a> 

O 

g 

eo 

5: 

g 

Ammoniak-N 
in pOt. des 
Ges.-N 

Bilanzaufstellung 
j N 

*. — j '. 3 c 

-5 1 -< ! CQ 

g g i g 

Aze 

1 

cn 

03 a 

4> t. 

eö 

Ä 

mg 

ton 

ist 

1 

1 mg 

^ c 
c o 

s| 

C < 

mg 

« 

f 3 

Ges.-Azeton j 
als /S-Oxy- 
buttersäure ; 
berechnet 

Bemerkungen 

1. 

8,11 

0,59 

6 

8,75 

1 • 

1 8,55 -f0,2 

1,56 

1 

13,93 

15,49 

0 

27,88 

250 g Fleisch -f 50g 
Reis +50 g Speck. 

2, 

9,79 

0,67 

5,6 


,10.28 

1-1.48 

1,54 

13,93 

15,47 

0 

27,85 

Sämtl. ürinportioD. 
mittelst Katheters 
entnom men. 

3. 

5.90 

V 

y 

** 

6,34 +2,41 

4,05 20,89 

24,94 

0 

44,89 

250 ccm 10 pCt 
Alkohol mit 
Schlundsonde. 

4. 

16.30 

1,99 

10,1 


10.74 

—7,99 

9,61 34.85 

44,46 

165,7 

245,78 

Azcte.ssigsäure + 

5. 

8,46 

0.66 

6.4 


1 8.90 

-0,15 

2,66 

27.86 

30.52 

0 

54,94 

6. 

5,79 

0,47 

6,7 

r 

; (;,23 , + ->,Ü2 

1,1 

,13,93 

15,03 

0 

27,05 
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VlII. Alkohol-Aetherextrakt des Blutes nach der Narkose. 


Ver¬ 

such 

Narkotikum 

Alkohol- 
Aetherextrakt 
von 100 ccm 
Blut 

g 

Fett 

Lezithin 

g 

Cholesterin 

g 

Freie 

Fettsäuren 

g 

I. 

Chloroform 

1,853 

0,807 

0,.584 

0.462 

y 

II. 


1,947 

V 

0,52 

verloren 

gegangen 

0,235 

III. 

Acther 

1,688 

0,838 

0,48 

0,35 

V 

IV. 


1.712 

0,863 

0,604 

0,245 

0.338 

y. 

Morphium 

1,398 

0,783 

0,34 

0,275 

0,282 

VI. 

Skopolamin- 

Morphium 

1,358 

0,684 

0,352 

0,322 

0,273 

VII. 

Alkohol 

1,484 

0,736 

0,502 

0,248 

0,243 


Im Mittel = 11,44 : 7 = 1.634 g Extrakt. 


IX. .Xlkohol-Aetherextrakt des Blutes bei initlelgrosscn bis grossen 

Hunden. 


Hund 

Alkokol-Aetherextrakt 
von 100 ccm Blut 

g 

Fett 

g 

Lezithin 

g 

Cholesterin 

g 

Freie 

Fettsäuren 

g 

A 

0,509 

0,225 

0,138 

0.146 

0,092 

ß 

0,479 

0,240 

0,125 

0,114 

0,084 

C 

0,388 





D 

0,595 





E 

0,558 





F 

0,343 






Nach Abderhal 

den in 100 Gewichtsteilen Blut 


Hund I 

0,398 

0,063 

0,205 

0,130 

1 0,076 

Hund II 

0,383 

0,091 

0,200 

0,092 

1 0,068 


A. Erhöhung des Blutfettextraktes. 

Was zunächst die Erhöhung des Blutfettgehaltes betrifft, welche in 
zwei Fällen in einer deutlichen Lipänoie ihren Ausdruck fand, so gewann 
ich aus später zu erörternden Gründen zum Vergleiche bloss Werte von 
6 anderen gesunden, mittelgrossen bis grossen Hunden. Selbige wiesen 
einen Alkoholätherextrakt von 0,343—0,595 g, also im Mittel von 
0,478 g in 100 ccm Blut auf. Die in der Literatur niedergelegten 
Blutfettbestimraungen sind nach so verschiedenen Methoden gewonnen, 
dass sie sich schwer untereinander und mit den meinigen vergleichen 
lassen. Wir finden z. B. bei hungernden Hunden in der Regel Angaben 
von 0,5—0,7 pCt. Fett im Blute, bei Abderhaldens normalem Hund I 
0,398, bei Hund II 0,383 in 100 Gewichtsteilen Blut. In meinen Fällen 
verursachten den höchsten Anstieg des Blutfettes die Chloroforra- 
und die Aethernarkose. Bei ersterer bewegte sich das Blutfett zwischen 
1,947 g und 1,853 g, bei letzterem zwischen 1,712 und 1,688 g. Auffällig 
ist die a priori von mir nicht erwartete Steigerung bei einer Morphium¬ 
narkose (1,358), welche jedenfalls noch der Bestätigung durch mehrere 

Zeitichr. f. klin. Medizin. 65. Hd. H. 3u. 4. 1 
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Fälle bedarf. An der Vermehrung partizipierten in annähernd gleicher Weise 
Fett, Lezithin und Cholesterin, so zwar, dass in der Regel die kleinere 
Hälfte des Extraktes Fett bildete und die grössere in einen grösseren 
Lezithin- und einen kleineren Cholesterinanteil zerfiel. Es steht dieses 
Verhältnis in auffälliger Uebereinstimmung mit den Bestimmungen von 
Klemperer und Umber bei Diabetikern und anderen Kranken. 

Diese für die Narkose neuartigen Befunde konnte ich durch das 
liebenswürdige Entgegenkommen des Herrn Hofrat Exner im jPViener 
physiologischen Universitäts-Institute unter seiner sowie seiner 
Herren Assistenten (Kreidl uud Karplus) gütiger ständiger Kontrolle 
an 3 grossen Hunden während IV 4 —IVsStündigen Chloroform¬ 
narkosen und an einem Hunde während einer kurzen Narkose (Exitus 
5 Min. nach Eintritt der tiefen Narkose) durch Beobachtung mittels des 
C. Reichertschen Plattenkondensors bestätigen. Man nahm deutlich 
wahr, dass sich die Ultrateilchen von 1 — 2 —3 im Gesichtsfeld 
auf 90—100 und mehr im Durchschnitt vermehrten. Diese Ver¬ 
mehrung hielt auch am nächsten Tage an, wobei die Hunde natür¬ 
lich 24 Stunden hindurch vor der Narkose gefastet hatten^). Dass diese 
in lebhafter Molekularbewegung befindlichen Ultrateilchen, früher Hämo- 
konien (Müller) genannt, tatsächlich Fett sind, ist durch Mühlmaun 
auf Grund mehrerer chemischer Reaktionen sowie einzelner Fütte¬ 
rungsversuche sehr wahrscheinlich gemacht und von Neu mann durch 
ausgedehnte Beobachtungen an Kranken und Gesunden zur Gewissheit 
erhoben worden. Neuerdings haben sie Neisser und Bräuning mit 
Sicherheit als Fetttröpfchen agnosziert. 

Angesichts dieser auffälligen Befunde von Fett und Lipämievermeh- 
rung im Blute müssen wir uns zunächst folgende Fragen vorlegen: Wie 
kommt eine Lipämie überhaupt zustande? und zweitens: Welches ist 
das anatomische und das histologische Substrat, das wir für die Er¬ 
klärung unserer Lipämie speziell heranziehen können? 

Einteilung der Lipämien. 

Ich will vorausschicken, dass Lipämie und hoher Fettgehalt sich 
nicht vollkommen decken, denn es gibt sicher Fälle von hohem Fett¬ 
gehalt des Blutes, bei denen wir ein ganz klares Serum vorfinden. In 
solchen Fällen ist nur, wie noch später ausgeführt werden soll, die 
Fähigkeit des Blutes Fette in eine wasserlösliche Verbindung oder Modi¬ 
fikation (Fetteiweissverbindung? C. Dormeyer, Miescher) überzuführen, 
ausserordentlich gross. Untersuchen wir also, welche Momente für das 
Zustandekommen einer Lipämie massgebend sind? Zu diesem Zwecke 
sei mir gestattet, eine Einteilung der Lipämien nach den ein¬ 
zelnen Stadien der Fettverdauung und des Fettumsatzes vor- 

1) Demonstriert am 20. Dezember 1907 in der K. K. Gesellschaft der Aerz'.e 
zu Wien. 


Digitized by 


Gongle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Chemisch-experimentelle Studien zur Kenntnis der Narkose. 


243 


2 unehmen: Der Magen kommt für uns trotz seiner erwiesenen, wenn 
auch geringen Fettspaltungskraft kaum in Betracht. In dem Darm hätten 
wir zunächst an die Galle zu denken. Eine Verringerung ihrer Sekretion 
könnte eventuell zur Retention einer erheblichen Menge von Cholesterin 
und damit zur Lipämie führen. Dass Cholesterin allein eine solche her- 
vorrufen kann, überzeugte ich mich selbst in den von Prof. Morgen- 
roth und mir vorgenommenen Immunisierungsversuchen gegen Kobrale- 
zithid bei einem Kaninchen. Wir konnten durch mehrtägige Verfütte- 
rung von mehreren Grammen Cholesterin eine ganz exquisite, opake, 
rötlichweisse Beschaffenheit des Serums herbeiführen, welche sich von der 
bei Kaninchen auch .sonst häufigen Lipämie deutlich unterschied. Seinerzeit 
zog schon Frank die Verminderung der Gallensekretion infolge der bei 
Potatoren so häufigen Leberkrankheiten zur Erklärung ihrer Lipämie 
heran. Doch ist kein ausgesprochener Fall von Lipämie mit Ikterus in 
der Literatur bekannt. Bios Pages beobachtete beim Hunde durch 
Verlegung des Ductus choledochus einen Anstieg des Cholesteringehalts 
im Blute von 0,0928 pCt. auf 0,396 pCt. Ausserdem wird von einigen 
Autoren namentlich bei Chloroformnarkose, Bilirubingehalt des 
Urins angegeben, und auch ich konnte bei 2 Hunden einige Tage hin¬ 
durch deutlich ikterische Färbung des Urins nach der Narkose konsta¬ 
tieren. In diesen Fällen ist zwar auch an Erythrozytenzerfall zu denken, 
aber jedenfalls verdient die Gallensekretion bei künftigen Fällen von 
Lipämie Aufmerksamkeit. Das jenseits der Darmwand sicher wieder 
synthetisch gebildete Fett gelangt in feinster Emulsion ins Blut und 
wird dort nach einiger Zeit in eine wasserlösliche, dialysable Modifikation 
oder Verbindung umgewandelt, deren nähere Natur wir noch nicht sicher 
kennen. Mit dieser Aufgabe ist nach Connstein und Michaelis unter 
den Einschränkungen von R. Weigert eine Lipase betraut, die an die 
Anwesenheit von roten Blutkörperchen und von Sauerstoff 
gebunden ist. Sie ist wohl zu unterscheiden von der von Hanriot 
entdeckten Lipase des Blutserums, die ausschliesslich eine Monobutyrase 
ist. Leider ist durch die Verwendung des gleichen Ausdruckes für zwei 
verschiedene Fermente eine Begriffsverwirrung angerichtet worden. 

B. Fischer steht nicht an, das Fehlen oder die Ab¬ 
schwächung der erstgenannten Lipase mit der Lipämie bei 
Diabetes beziehungsweise Coraa diabeticum in ursächlichen 
Zusammenhang zu bringen, und vielleicht ist die idiopathische Adip. 
univ. mit ihren an der oberen Grenze sich bewegenden Blutfettraengen 
und ihrem nach Kisch häufigen Uebergang in Diabetes hier anzureihen. 
Auch auf die Beeinträchtigung der Lipase durch Verminderung der 
Alkalcszenz des Blutes, die allerdings Hanriot blos für sein fett¬ 
spaltendes Ferment nachwies, rekurrierte Fischer in Hinblick auf die 
diabetische Azidosis. Die Notwendigkeit der Gegenwart von Sauer¬ 
stoff für die Tätigkeit der Connstein-Michaelis’sehen Lipase lässt 

lo* 
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uns die gelegentlich bei mangelnder SauerstoiTaufnahmc, so bei Dyspnoe, 
Pneumonie und Phthise gefundene Lipämie, in diese Gruppe zwanglos 
cinreihen. Das ins Blut aufgenommene und entsprechend umgewandelte 
Fett wird dann entweder direkt den Körperzellen zur Verbrennung zu¬ 
geführt, oder in den Depots wie abdominelles Fettgewebe, ünterhaut- 
bindegewebe, intermuskuläres Gewebe und Leber abgelagert. Mit der 
verminderten Verbrennung des Fettes in den Körperzellen infolge der 
fettsparenden Wirkung des Alkohols erklärt Wagner die Potatorenlipäraie. 
Wir haben jetzt noch den umgekehrten Fetttransport, nämlich den von 
den Depots in den Säftestrom ins Auge zu fassen, der vielleicht eine 
nochmalige Spaltung zur Vorbedingung hat. Er findet unter Hervor- 
rufung einer Lipämie bei Hunger und Unterernährung statt (Daddi, 
Schulz, Miescher). So wies Schulz bei verschiedenen Tieren (Hund, 
Taube, Kaninchen) nach, dass im Hungerzustande eine regelmässige Er¬ 
höhung des Fettgehaltes des Blutes um 30—100 pCt. sich ergebe. 
Kumagava und Kaneda fanden bei einem Hund nach 24stündigem 
Hungern 0,49 pCt., bei einem in dieser Zeit gefütterten Kontrolltiere 
0,22 pCt. Fett ira Blute. Für den Menschen wurde dieses Verhalten 
von Bönniger bei einem Falle von Oesophaguskarzinom bestätigt. Um¬ 
gekehrt macht sich ein wesentlich gegen die Leber, aber auch gegen 
Herz, Nieren und andere Organe gerichteter Fettstrom bei verschiedenen 
Vergiftungen, wie Benzol (Santesson), Phosphor und Phlorhizin (Rosen¬ 
feld, Landsteiner und Mucha) bemerkbar. Hier wäre endlich die 
postnarkotische Lipämie anzugliedern, so nach Chloroform, Aether etc., 
wiewohl sie eigentlich ein Bindeglied zu den Gruppen der herabgesetzten 
Lipasetätigkeit darstellt. In allen diesen letzterwähnten Fällen ist, um 
mich mit v. Noorden auszudrücken: „der Fettreichtum des Blutes der 
messbare Ausdruck für den hierbei stattfindenden Transport aus den 
Sammelstätten zu den fettzersetzenden Organen.“ Dass das Blut bei 
Fettmast unter Umständen lipämisch werden kann, ist selbstverständ¬ 
lich, und finden wir diesbezügliche Angaben bei Kisch und Cantani, 
während Hoppe-Seyler bei Mastgänsen manchmal bedeutend ver¬ 
mehrten Fettgehalt im Blute fand, manchmal aber nicht, v. Noorden 
hat auch bei Ueberernährung niemals eine ausgesprochen milchige Trü¬ 
bung gesehen. Die schon von älteren Autoren beobachtete Lipämie bei 
Nephritis und die ihr vielleicht verwandte während der Schwangerschaft 
(A. Capaldi) lassen sich in das vorstehende Schema nicht gut einreihen. 

Ich w’ill schliesslich nicht verschweigen, dass Fraser und Logan 
sowie Ebstein die albuminösen Bestandteile der Gewebe oder des 
Blutes selbst als (juelle des Blutfettes angesehen, doch ist bisher für 
diese Behauptung kein Beweis erbracht worden. 

Ist endlich das Fett an keiner der erwähnten Stationen ver¬ 
brannt oder wenigstens festgehalten worden, oder ist die Niere abnorm 
durchlässig, so kommt es zur Lipurie. Ein solcher Fall ist beim 
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Menschen von Ernoann bei Phosphorvergiftung, je einer bei Bright- 
scher Krankheit und bei Brucheinklemmung von C. Chabrie, ein anderer 
von Schlossmann als medikamentöse Lipurie nach Verwendung von 
je 15 ccm Olivenöl und Rizinusöl und je einer bei einem Coma diabe- 
ticum von Neisser und Derlin sowie von Dreschfeld beschrieben worden. 

Fragen wir uns nun weiter, was für Veränderungen finden 
wir nach der Narkose, die wir eventuell mit meinen Befunden 
von Lipämie in Zusammenhang bringen können? 

1. Verfettungen innerer Organe. 

Da ist an erster Stelle der Untersuchungen von Nothnagel, Ungar, 
Strassmann und Ostertag zu gedenken, welche sowohl nach subkutaner 
Injektion von Chloroform als auch nach dessen Inhalation hauptsächlich 
Fettinfiltration der Leber und in zweiter Linie fettige Veränderungen 
an Herz, Nieren und anderen Organen nachwiesen. Katzen und Kaninchen 
zeigten bei Strassmann nicht so deutliche Veränderungen wie Hunde. 
In dessen nicht tödlichen Fällen bildeten sich bei Hunden die Degene¬ 
rationen der Organe im Verlaufe weniger Wochen zurück. Schwächende 
Einflüsse, wie Blutverlust, Hunger, begünstigten den Eintritt der Verän¬ 
derungen und verstärkten sie auch. Aus diesen Gründen namentlich 
unterliess ich die Blutentnahme vor der Narkose, wie sie eigentlich als 
Kontrolle erwünscht gewesen wäre, und begnügte mich damit, von 
mehreren anderen Hunden einen Durchschnittswert für das Blutfett zu 
gewinnen. Woher stammt nun dieses Infiltrationsfett oder, wie man 
früher lieber sagte, Degenerationsfett? 

2. Erhöhung der N-Ausseheidung. 

Die älteren Autoren, und von den neueren auch Ostertag, waren 
geneigt, es auf eine erhöhte Eiweisszersetzung zurückzuführen. 
Tatsächlich findet auch eine solche bei fast allen meinen Versuchen in 
Uebereinstimmung mit den Befunden früherer Autoren statt. Strassmann 
z. B. konnte in einem ein wandsfreien Falle nach erlangtem Stickstoflf- 
gleichgewichte unter dem Einflüsse einer protahierten Chloroformnarkose 
eine zweitägige Steigerung der N-Ausscheidung um ca. '/s 20 pCt. 

mit nachfolgendem Absinken derselben erzielen, ebenso Salkowski bei 
interner Verabreichung von Chloroform, letzterer im Maximum einen 
Anstieg von 16,7 g Stickstoff pro die bis auf 25,3 g. Kan Taniguti, 
der unter Salkowskis Leitung arbeitete, wies im Stickstoffgleichgewichte 
bei Hunden in 6 Versuchstagen täglich durchschnittlich 14,694 g Stick¬ 
stoff nach, in 4 Tagen nach der Chloroforranarkose (40' Exzitations¬ 
stadium, blos 5' Narkose) 15,613 g, in einem anderen Falle 3 Tage 
vor der Chloroformeinnahme täglich im Durchschnitte 14,621 g, an drei 
Tagen nach der Chloroformeinnahrae 15,325 g Stickstoff nach. Die 
stärkste Steigerung betrug demnach bei Chloroform etwas mehr als 3 g. 
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prozentuell inn Mittel 6,254 pCt., im Maximum 18,905 pCt., also etwas 
geringere Werte als bei Strassmann. Noch weniger deutlich dokumen¬ 
tierte sich der N-Anstieg bei Kan Taniguti nach Aetherisierung. 


Tabelle X. Vermehrung des Ilarn-N naeh der Narkose. 


Versuch 

Narkotikum 

Ges.-N vor der 
Narkose 

Ges.-N nach der 
Narkose 

Steigerung 

I 

1 Chloroform 

1 

2 Tage a 8,09 N 

4 Tage a 10,895 N 

35,8 pCt. 

11 

1 do. * 

12. ä 10,76 , 

4 . ä 11.365 , 

5,6.3 . 

in 

Aether 

3 . ä 13,727 „ 

4 . ä 14,627 , 

6.55 . 

IV 

do. 

2 . ä 6,471 , 

4 . ä 6,773 , 

4,6 . 

V 

1 Morphium 

4 . ä 11,505 . 

4 . ä 12,68 . 

10,2 . 

VI 

i Skopolamin- 
Morphium 1 

2 . ä 7,055 , 

4 . ä 7,652 . 

8,46 . 

VII 

i Alkohol 

2 , ä 8,95 „ 

4 . ä 9.11 „ 

1,8 . 


Bei meinen Versuchen fällt nun die gegenüber den Literaturangaben 
etwas höhere Steigerung der Stickstoffausfuhr auf, allein sie wird bei der 
Berücksichtigung des Umstandes verständlich, dass in den meisten Fällen, 
das Exzitationsstadium nicht mitgerechnet, die tiefe Narkose noch IY4 bis 
IV2 Stunden andauerte. Unter diesen Verhältnissen war natürlich viel 
mehr Gelegenheit zu ganz intensiven Schädigungen des Protoplasmas 
gegeben, ohne dass diese damit zu Sekundärerscheinungen herabgedrückt 
werden sollen. Um einzelne Fälle herauszugreifen, betrug die Stickstoff¬ 
ausscheidung in 2 Tagen vor der Chloroformuarkose durchschnittlich 
pro Tag 8,09, in 4 Tagen nach derselben durchschnittlich 10,985 pCt., 
also eine durchschnittliche Steigerung um 35,8 pCt., in einem zweiten 
Falle von Chloroformnarkose blos 5,63 pCt. Nach den beiden Aether- 
narkosen konnte eine Mehrausscheidung von 25,6 pCt. Stickstoff, be¬ 
ziehungsweise 13,9 pCt. Stickstoff erzielt werden, während bei der akuten 
Alkohol-Intoxikation^) kaum eine nennenswerte Steigerung der N-Aus- 
fuhr zu verzeichnen ist. Jedenfalls aber vermissen wir in diesem Falle 
eine eiweissparende Wirkung, wie sie andere Autoren, allerdings bei 
langsamem Anstieg von niederen zu hohen Dosen und bei längerer An¬ 
wendung des Alkohols, gesehen. In unseren Fällen kommt eben mehr 
das toxische Moment in Betracht. Bei den im Vergleiche zu meinen 
Morphingaben viel grösseren Dosen von R. Luzatto stieg die N-Ausfuhr 
um ein Beträchtliches; auch mein Hund reagierte auf 0,12 in Intervallen 
eingespritztes Morphium mit einer Steigerung der N-Ausscheidung um 
10,2 pCt. Während de Stella über Abnahme der Stickstoffausscheidung 
bei längerer Zeit fortgesetzten Injektionen von 1 mg Skopolamin be¬ 
richtet, weist mein diesbezüglich untersuchter Hund eine Vermehrung um 
8,46 pCt. auf. Allerdings kann hier die Wirkung des Skopolamins 
durch gleichzeitig injiziertes Morphium verdeckt sein. Aetherisierung 

1) Nebenbei wies der betreffende Hund mehrere Stunden hindurch nach der 
Alkoholeinverleibung totale Analgesie auf, ein Vorkommnis, das auch Schleich bei 
einer akuten Alkoholinto.xikation erwähnt. 
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kann inn Gegensätze zu früheren Untersuchungen eine leichte Vermehrung 
der Stickstoffausfuhr verursachen (4,6 bis 6,55 pCt.). 

3. Steigerung der NHs-Werte. 

Hier wäre es vielleicht auch am Platze, die Erhöhung der Am¬ 
moniakwerte im Anschlüsse an die Narkose zu besprechen, weil 
sie sich mit ziemlicher Regelmässigkeit einstellte. Gehen wir von der 
Angabe Magnus-Levys aus, dass 5 pCt. Ammoniak-Stickstoff beim 
Hunde die Norm darstellen, so stimmen unsere Befunde mit diesem 
Mittelwerte ziemlich gut überein. 

Die erwähnte Mehrausscheidung von Ammoniak bezieht sich 
sowohl auf ihre absolute als auch ihre relative Grösse. Erstere 
findet genügende Erklärung in der vorerwähnten erhöhten Eiweisszer¬ 
setzung, die ja mit erhöhter Schwefelsäure- und Phosphorsäurebildung 
einhergeht, letztere jedoch gibt ein Mahnzeichen dafür ab, dass unab¬ 
hängig vom Eiweisszerfall eine Säuerung des Organismus statt hat. 
Selbe findet auch tatsächlich ihren Ausdruck in der noch zu besprechenden 
bedeutenden Azetonvermehrung nach der Narkose, wenn auch noch ein 
nicht erklärter Rest von überschüssigem Ammoniak zurückbleibt. Denn 
die gefundenen Ammoniakmengen hätten noch weit grössere als die be¬ 
rechneten Säuremengen bewältigen können, und da wir auf die allerdings 
etwas ungenaue Schlösingschc Methode nicht das ganze Plus wälzen 
können, müssen wir als Notbehelf uns noch nicht näher zugängliche 
Säurebildungen im Organismus annehmen, vielleicht auch an die ver¬ 
mehrte Bildung hoher Fettsäuren denken, die ich ja im Blute nach 
Narkosen und Franchini im Harne nach Lezithinfütterung konstatieren 
konnte, und die F. Kraus z. B. für die Säurebildung im Fieber mit¬ 
verantwortlich macht. Ferner kommt Glyzerinphosphorsäure sowie aus 
Lezithin abgespaltenes Cholin in Betracht, welch’ letzteres ebenso wie 
Lezithin selbst eine Vermehrung der Ameisensäure im Urin hervorzurufen 
vermag (v. Hoesslin, Franchini). Endlich muss die Möglichkeit er¬ 
wogen werden, dass manche Narkotika ähnlich wie Methylalkohol — 
dieser verbrennt grösstenteils zu Ameisensäure (Pohl) — bei ihrer Ent¬ 
giftung und Ausscheidung ein Säurestadium durchlaufen müssen oder mit 
einer Säure (Glykuronsäure?) gepaart, ausgeschieden werden können. 
Flüchtige Fettsäuren wie /#-Oxybuttersäure und Azet-Essigsäure sind ja 
auch mehrfach in Fällen von herabgesetzter Blutalkaleszenz nachgewiesen 
worden, und so wirken mehrfache, teilweise uns noch nicht ganz be¬ 
kannte Komponenten an der komplizierten Alkaleszenz-Verminderung 
des Blutes uud der Körpersäfte mit. Zu erwähnen wäre noch, dass die 
vermehrte Ammoniakausscheidung in der Regel auch länger anhält als 
die erhöhte Ausfuhr von Azeton. 

Es stehen nun, wenn wir auf die vermehrte N-Ausscheidung zurück¬ 
kommen, den ausgebreiteten Fettmengen in den inneren Organen 
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nur wenige Gramm bis zu Bruchteilen von Grammen Stick¬ 
stoff als Ausdruck einer Erhöhung des Ei Weisszerfalles gegenüber. Ein 
ebensolches Missverhältnis’ bekunden die von anderen beobachteten 
Mengen von Aminosäuren und die von Fett. Wir müssen daher Abder¬ 
halden beipflichten, dass die Fettinfiltrationen bei keiner der bis jetzt 
bekannten Schädigungen uns zu einer Ableitung von Fett aus Eiweiss 
zwingen. Es bleibt uns daher nur übrig, eine Fettwanderung, eine 
Mobilisierung des Fettes anzunchmen. Ziehen wir die Phosphor¬ 
vergiftung, bei der auch l^st konstant Lipäraie und nach Wal ko sogar 
auch häufig vorübergehend oder dauernd Azetonurie vorkommt, als Ana¬ 
logon heran, so konnte Rosenfeld zeigen, dass Hammelfett, welches 
ein Hund als Reservefett angesetzt hatte, bei der Phosphorvergiftung in 
die Leber einwandert. Sie konnte sich sogar bis zu 70 pCt. der 
Trockensubstanz mit Fett beladen. Liess er umgekehrt Hunde und 
Hühner hungern, bis deren Fettdepots erschöpft waren, so zeigten sie 
nach der Narkose keine Zunahme des Körperfettes; auch das spricht 
gegen die Ableitung von Fett aus Eiweis in diesen Fällen. Land- 
Steiner und Mucha wiesen in exakten Bestimmungen nach, dass nach 
Phosphorvergiftungen sowohl die Trockensubstanz als auch der relative 
Fettgehalt einzelner Organe zunehmen. Rubow zeigte, dass nach 
Chloroformnarkosen sowohl das Fett als der Lezithingehalt 
des Herzens Zunahmen. 

Wenn wir nun regelmässig im Verlaufe einer längeren Narkose das 
Blut mit Fett überschwemmt sehen, so müssen wir uns doch darüber 
Gedanken machen, das kann nicht gut blos eine Auslaugung ohne jeden 
Zweck sein. Vielleicht ist es an dieser Stelle erlaubt, als ganz be¬ 
scheidene Hypothese die Vermutung auszusprechen, dass wir in dieser 
Fettmobilisierung nichts anderes zu sehen haben als eine Art Ab- 
wehrmassregel des Organismus, indem er das Fett ähnlich wde 
Ehrlichs Ambozeptoren als den mit der stärksten Affinität zum Gifte 
ausgestatteten Körperbestandteil ausschickt^ um es abzufangen und von 
den lebenswichtigen Organen fernzuhalten, welchen auch eine besonders 
ausgeprägte Affinität zu den meisten Narkotizis eigen ist, nämlich vom 
Zentralnervensystem und in zweiter Reihe von den roten Blutkörperchen. 
Die Leber erscheint dann natürlich am meisten mit Fett beladen, weil 
sie, wie bekannt, den geeignetsten Entgiftungsort abgibt. Ich erinnere 
blos an die Glykuronsäure- und Aetherschwefelsäurepaarungen, an die 
HarnstofTbildung etc., welche alle behufs Entgiftung in ihr stattfinden, 
sowie an die Angaben von J. Pohl, dass die Leber vermöge ihrer von 
ihm experimentell festgestellten besonders starken Oxydationskraft haupt¬ 
sächlich als das Organ in Betracht kommt, in dem in seinen Narkose¬ 
versuchen Methylalkohol zu Ameisensäure oxydiert wurde. Der Umstand, 
dass schon subkutane Chloroforminjektionen (Nothnagel), die 
noch keine Narkose bewirken, fettige Veränderungen verschiedener innerer 
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Organe erzeugen, spricht nicht für die ünabhängigkeit der Verfettungen 
von der Narkose, sondern zeigt höchstens an, dass bei geringen Chloro- 
formmengen das Körperfett zur Sättigung ausreicht, während erst bei 
grösseren die Lipoide lebenswichtiger Körperbestandteile angegriffen 
werden. Von diesem Gesichtspunkte aus betrachtet erscheinen uns die 
Mansfeldschen Versuche selbstverständlich, dass hungernde, in ihren 
Fettdepots erschöpfte Hunde viel rascher und bei viel geringeren Dosen 
der Wirkung verschiedener Hypnorika verfallen, da der Körper seines 
wichtigsten Verteidigungsraittels, nämlich der Mobilisierung von Fettmassen 
und damit der Ablenkung der Gifte von dem lebenswichtigen Organ 
stärkster Affinität beraubt ist. 

Experimentelle und histologische Beweise für die Schädigung 
des Zentralnervensystems durch die Narkotika. 

Dass das Zentralnervensystem ein elektives Bindungsverraögen für 
Narkotika be.sitzt geht schon daraus hervor, dass nach Narkosen nach 
Frantz das Blut bloss 0,037 pCt., das Gehiri aber 0,0619 pCt. narko¬ 
tischer Substanz enthält, also fast doppelt soviel als das Blut, und 
Archangelsky sogar in einzelnen Fällen prozentisch dreimal soviel 
narkotische Substanz im Gehirn und Rückenmark als im Blute fand. 
Im Blute .selbst wieder enthält nach Pohl der Blutkörperchenbrei vier¬ 
mal so viel Chloroform als das Serum und zwar wird es vornehmlich 
durch das Lezithin und Cholesterin der roten Blutkörperchen zurück¬ 
gehalten. Dieselbe ungleiohmässige Verteilung zwischen Blutkörperchen 
und Plasma wies Frantz für Aether nach, neuerlich für Chloroform 
Buckmaster und Gardner. Die grosse Aehnlichkeit in dem Verhalten 
von Fett und Nervensubstanz gegenüber chemischen Reagentien geht 
übrigens schon aus dem Verhalten der neurotropen Farben Ehrlichs 
hervor, d. h. Farben, welche fähig sind vom Gehirngrau aufgenommen 
zu werden. Dieselben Farbstoffe sind gleichzeitig auch lipotrop, 
d. h. sie färben auch elektiv das Fettgewebe. Durch Einführung der 
Sulfogruppe büssen nun die genannten Farbstoffe sowohl ihren neurotropen 
als auch ihren lipotropen Charakter ein, ähnlich wie gewisse Alkaloide 
durch die Einführung der nämlichen Sulfogruppe ihre Giftigkeit verlieren. 
Durch diese Substitution werden nämlich die meisten der genannten 
Verbindungen wasserlöslich und daher die Aenderung ihrer Wirksamkeit. 
Es ist nun interessant, dass bei den verschiedenen zur Gruppe der Sulfone 
gehörigen Hypnoticis die Atomgruppe SO, an der Schlafwirkung gar 
nicht beteiligt ist, vielmehr nur jene Sulfone Schlaf erzeugen, welche 
Aethylgruppen enthalten, und zwar um so tieferen und andauernden, jo 
mehr Aethylgruppen sie aufzuweisen haben. Ferner fanden Bunge und 
Förster übereinstimmend, dass grössere Alkoholgaben in den zweiten 
24 Stunden darnach die Phosphorsäure im Harn vermehren. Auch 
die Befunde Romeyns nach Verabreichung von 35—50 ccm Alkohol 
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bei gesunden, jungen, hungernden Medizinern sprechen dafür, dass bei 
akuter Alkoholvergiftung speziell das Zentralnervensysteno besonders 
in Mitleidenschaft gezogen wird. Es zeigte sich nämlich bei Zunahme 
des Eiweissstoffwechsels nicht nur der absolute, sondern auch der 
relative Phosphorgehalt vermehrt. Da in diesen Fällen eine ver¬ 
mehrte Resorption der noch im Darme befindlichen Phosphorsäure durch 
Kontrollversuche (am Hunde) ausgeschlossen wurde, kann dies nur der 
Ausdruck eines vermehrten Umsatzes von phosphorhaltigem Material, 
also höchstwahrscheinlich des Zentralnervensystems sein. Mott, Halli¬ 
burton und Barrett konnten tatsächlich zeigen, dass bei degenerativen 
Krankheiten des Nervensystemes die Menge der phosphorhaltigen Sub¬ 
stanz desselben abnimmt, und die Osmiumfärbung auf Schwärzung von 
phosphorfreien Fetten beruht, welche die phosphorhaltigen ersetzt haben. 

Sehen wir uns nun nach anatomischen, bzw. histologischen Beweisen 
für unsere Annahme um, dass das Zentralnervensystem bei intensiver 
Einwirkung von Narkotizis jedenfalls auch seinen Anteil an der Lipämie 
hat, so finden wir diametral entgegengesetzte Angaben. 

Soukhan off konnte bei Einwirkung von Aether, Chloroform und 
Alkohol keine deutlichen Abweichungen von der Norm wahrnehmen, 
ebensowenig Fränkel bei Morphium, Chloralhydrat, Chloroform und 
Aether, letzterer bloss soweit man mit der Nisslmethode Veränderungen 
nachweisen kann, dagegen fand Caterina nach akuten Morphium¬ 
vergiftungen in den Rindenzellen deutliche Veränderungen, und Canta¬ 
lu po steht nicht an, die Erscheinungen der Narkose auf die Verände¬ 
rungen zu beziehen, die sich an den Nervenzellen finden. Sowohl bei 
Hunden als auch bei Kaninchen, die mit Aethylchlorid getötet wurden, 
waren nämlich die Zellen der Grosshirnrinde und die Purkinjeschen 
Zellen in der Medulla oblongata ergriffen. Desgleichen wies Stefanowska 
bei Mäusen, die in verschiedenem Grade der Aethereinwirkung ausgesetzt 
waren, mittelst der Silbermethode immer Veränderungen an den Dendriten 
und A.xonen vieler Nervenzellen nach. In der Grosshirnrinde traten 
derart veränderte Stellen herdweise auf. Die Veränderungen gingen nach 
und nach, aber in so langsamem Tempo zurück, dass frühestens erst 
nach einigen Tagen die Dendriten wieder ihr normales Aussehen zurück¬ 
erlangt hatten. Am überzeugendsten aber sind die Befunde von Spiel¬ 
meyer. Dieser untersuchte das Rückenmark fast aller Frauen der 
Klinik Krönig in Freiburg, die entweder an den Folgen einer Rücken¬ 
marksanästhesie oder nach einer solchen an anderen Erkrankungen ge¬ 
storben waren, mikroskopisch zum Teile in Serienschnitten mit Nissl- 
färbung. Es waren besonders bei Einverleibung hoher Dosen von Stovain 
(bis zu 0,12 g) an den Ganglienzellen schwere, von ihm selbst 
als irreparabel bezeichnete Veränderungen zu sehen. Die Aus¬ 
breitung der affizierten Stellen war sehr verschieden, bei in steiler 
Beckcnhochlagcrung operierten Frauen waren sogar die Ganglienzellen 
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der Medulla oblongata weitgehend verändert. Endlich wären hier die 
Veränderungen der Herzganglien anzureihen, die Schmidt nach 
Chloroformnarkosen, am meisten bei Hunden, weniger bei Affen und 
Kaninchen fand und zwar im allgemeinen um so deutlicher, je länger 
und tiefer die Narkose gewe.sen. Sie können nach seinen Angaben so 
intensiv werden, dass sie ersichtlich den Chloroformtod herbeizuführen 
imstande sind. Schon nach ^|^ Stunden begann die Abblassung der 
Nisslkörperchcn, nach 1Y2 Stunden waren sie in der Regel schon ver¬ 
schwunden. Weiterhin trat Schrumpfung der Zelle und Vakuolenbildung 
auf. Ebenso schädigend wie Chloroform wirkten Chloralhydrat und Morphium, 
während Aetherdämpfe keinen schädigenden Einfluss auf die Herzganglien 
ausübten. Winogradow beschreibt nach Narkosen im starkgekörnten 
Protoplasma der Herzganglien schwarze Pünktchen, die er als Fett deutet. 

W'enn ich aus allen diesen Befunden ein Resume ziehe, so kann 
ich also mit grosser Wahrscheinlichkeit behaupten, dass bei pro¬ 
trahierter Narkose eine vorübergehende Schädigung des Zen¬ 
tralnervensystems stattfindet. Sehen wir uns nun seine chemische 
Zusammensetzung, soweit man sie bis jetzt erforscht hat, an, so finden 
wir, dass Protagon (welches als Spaltungsprodukte Lezithin und Cerebrin 
liefert) und Cholesterin überwiegend oder fast ausschliesslich der weissen 
Substanz angehören (Baumstark, Koch), während Lezithin sich reich¬ 
licher in der weissen (Koch) aber auch in beträchtlicher Menge in der 
grauen Substanz befindet. 

Interessanterweise wird nun nach Nicloux und Frison von der 
grauen Substanz weniger Chloroform gebunden als von der weissen (im 
Mittel 41 pCt. gegenüber 63,5 pCt.). Rechnet man aber diese Werte auf 
die durch Chloroform extrahierbaren Fette und Lipoide der grauen und 
der weissen Gehirnsubstanz um, so erhält man annähernd gleiche 
Bindungswerte für beide. Die von der weissen und die von der 
grauen Substanz fixierten Chloroformmengen sind also dem 
Gewichte des Chloroformextraktes proportional. 

Wenn ich meine Befunde des vermehrten Blutfettes wenigstens teil¬ 
weise auf die aus dem Zentralnervensystem stammenden Körper beziehe, 
so wären mit Gottlieb Verluste an Protagon sowie an Cholesterin 
bloss als Beeinträchtigung der Isolierschichte anzusehen, während das 
Lezithin für die Lebenstätigkeit der Nervenzellen selbst eine Bedeutung 
haben muss. Ob wir es nun als Bestandteil des Leistungskernes der 
Zellen selbst ansehen (0. Löwy), oder in allen Proteinsubstanzen den 
Leistungskern suchen, und die Lipoide bloss als Nähr- oder Reserve- 
.stoffe derselben betrachten (Gottlieb), jedenfalls wird durch die elektivc 
Speicherung der Narkotika im Zentralnervensystem auf Grund ihrer 
innigen Beziehungen zu den Lipoiden die Tätigkeit der Ganglienzellen 
stark beeinträchtigt und endlich aufgehoben, und die dadurch gesetzten 
Veränderungen treten dann auch histologisch in Erscheinung. 
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Einwirkung der Narkotika auf die Erythrozyten. 

Gehen wir nun zu den in zweiter Linie in Betracht kommenden 
roten Blutkörperchen über, so konstatierten zuerst Wittich und 
Böttcher, dass einige Anästhetika Blutkörperchen im Plasma auf¬ 
zulösen vermögen. L. Hermann fand diese Eigenschaft bei allen 
Anästhetizis wieder. Spätere Untersuchungen ergaben, dass jedenfalls 
bei der geringen Konzentration, welche die Narkotika ira Blute haben, 
von einer sehr umfangreichen Lösung nicht gesprochen werden kann. 
Hämolysen in bescheidenerem Umfange finden jedenfalls statt, 
worauf die Befunde von Käst hindeuten, der beim Hund nach der 
Narkose Bilirubiif fand, und von Käst und Mester, die beim Menschen 
3 bis 4 Tage nach der Narkose reichlich Urobilin im Harn nachweisen 
konnten. Der Umstand, dass bloss Bilirubin oder Urobilin, niemals aber 
Hämoglobin im Harn auffindbar war, klärt uns nach den Untersuchungen 
von Ponfick darüber auf, dass bei den betreffenden Narkosen das im 
Blute frei zirkulierende Hämoglobin Vio der Gesamtsumme des Körper- 
hämoglobins niemals überstieg. Denn nur bis zu dieser Grenze ist die 
Leber imstande, den Blutfarbstoff in Gallenfarbstoff umzuwandeln, ln 
allen diesen Fällen muss man sich natürlich vor einer Verwechslung mit 
Hungerikterus schützen. Das Zugrundegehen der roten Blutkörperchen 
gibt aber vielleicht auch eine der Ursachen ab für die in tiefer Narkose 
von Thomas, Peiper und Behring beobachtete, titrimetrische 
Herabsetzung der Blutalkaleszenz, während die Kohlensäurewertc 
vielfach sich nicht änderten. 

Als Erster hob F. Kraus hervor, dass alle Gifte, die erwiesener- 
massen den Alkaleszenzgrad des Blutes verringern, es auch lackfarben 
machen, und machte darauf aufmerksam, dass es bei der Auflösung von 
roten Blutkörperchen zum Zerfalle von Lezithin und Freiwerden von 
Fettsäuren, sauren Seifen und Phosphorsäure käme, wodurch die Blut¬ 
alkaleszenz herabgesetzt würde. Auch ich fand in mehreren 
meiner Versuche ziemlich hohe Werte für freie Fettsäuren. Sie schwankten 
zwischen 0,235 und 0,383 g, also in Grenzen, die ungefähr 3 bis 5 mal 
höher liegen als die von Abderhalden und die von mir bei normalen 
Hunden ermittelten Werte. Die kleine Differenz zwischen Abderhaldens 
und meinen Werten erklärt sich dadurch, dass die seinigen auf 100 Ge¬ 
wichtsteile, die racinigen auf 100 ccm Blut zu beziehen sind. Bei der 
akuten Alkoholvergiftung zeigte älinlicherwcise Thomas, dass die Ur¬ 
sache der Blutsäuerung in der Zunahme der flüchtigen Fett¬ 
säuren gelegen ist, und ich kann diese Angaben durch den direkten 
Nachweis von Azetessigsäure und (tt-O.xybuttersäure im Urin be¬ 
stätigen, und zwar ergab in diesem Falle die quantitative Bestimmung 
mittelst der Magnus Levy-Mohrschen Methode 0,1657 g ß-0\s- 
buttersäure bei Versuch VJI in 1130 ccm mittelst Katheters entleertem 
Urin. Es steht dieser Wert allerdings hinter dem Maximalwerte von 
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OxybuUersäure zurück, den Waldvogel im Urin Narkotisierter fand, 
nämlich 2,5 g in 440 ccm Urin. 

B. Azetonvermehrung. 

Wir kommen damit zum zweiten interessanten, allerdings nicht neuen 
Befunde bei meinen Untersuchungen, nämlich der auffälligen Azeton¬ 
vermehrung im unmittelbaren Anschlüsse an die Narkose. Wovon 
haben wir diese nun abzuleiten? Als die Ersten haben experimentell 
Neuberg und ßlumenthal, später Orgler gezeigt, dass aus gewissen 
Eiweissarten Azeton, wenn auch in geringer Menge, erzeugt werden kann. 
Heute wissen wir schon aus den verdienstvollen, experimentellen Unter- 
.suchungen von Embden, Schmidt, Salomon und Kalberlah, dass 
Azeton aus verschiedenen sicheren Eiweissderivaten, namentlich Leuzin, 
sogar auch aus dem ßenzolring (Falta) beim Durchströmen von über¬ 
lebender Leber mit grösseren ßlutmengen entstehen kann. Andererseits 
aber erfahren wir von hervorragenden Stoffwechsel-Physiologen und 
-Pathologen (v. Noorden, Magnus-Levy), dass die weitaus grössten 
Mengen des Azetons aus Fett hervorgehen müssen, während nur ein 
verhältnismässig kleiner Teil desselben aus Eiweiss \na Aminosäuren und 
Fettsäuren entstehen kann. Wir hören ferner, dass unter den Fetten 
selbst die niedrigen Fettsäuren auch nicht zur Produktion der gefundenen 
Azetonmengen ausreichen, dass man vielmehr auch auf die höheren 
Fettsäuren rekurrieren müsse. 

Durchblutungs versuche. 

Ich habe mich daher in Professor Bickels experimentell-bio¬ 
logischer Abteilung bemüht, diese Lücke auszufüllen, und in An¬ 
lehnung an die Durchblutungen der genannten Autoren mit dem mir 
freundlichst zur Verfügung gestellten Apparate versucht, durch 
Zusatz von Cholesterin- und Lezithinemulsionen, sowie von 
höheren Fettseifen, wie Palmitin-, Stearin- und ölsaurem 
Natron eine Azeton Vermehrung in dem die Leber durch¬ 
strömenden Blute zu erzielen. Ich konnte aber leider nie mehr 
als einige wenige Milligramm Azeton dabei gewinnen, die an¬ 
gesichts der hohen Zahlen von Embden und seinen Mitarbeitern nicht 
viel zu sagen habend). Im Einzelnen ergaben die Versuche, bei welchen 
mich Herr Kollege J. Wohlgemuth in liebenswürdigster Weise unterstützte, 
folgende Resultate: 

1) Ob nicht die genannten Autoren durch das leichte Anäthern ihrer Hunde 
den Azetongehalt des Blutes unbeabsichtigt erhöht haben, lässt sich angesichts 
meiner Versuchsergebnisse nicht ganz ausschliessen, und mahnt bei Verwertung 
ihrer Zahlen (12—27 mg) als Normalmass für den Azetongehalt des Blutes 
zur Vorsicht. Die Hunde wurden behufs Blutentnahme aus der Art. ferner, bei 
meinen Purchblutungsversuchen in keinerlei Weise anästhesiert. 


Digitized by 


Gocigle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


254 


KARL REICHFR, 


I. Versuch. 

A. 500 ccm Hundeblut -|- 200 ccm NaCl 0,85 pCt. 

1. Durchblutung 13 Min. (Bluttemperatur 38—39®, Druck 40 mm 


2. 

Ti 

13 „ 

r 

37-38», 

„ 25-30 

3. 

Ti 

13 „ 

r 

T 

o 

„ 25 

4. 

T 

13 „ 

r 

41,5», 

„ 30 


zusammen 52 Min. 


a) in 100 ccm — 0,1 J 

b) in 100 ccm — 0,05 J, 

daher durchschnittlich 0,075 ccm J oder in 700 ccm = 0,517 mg Azeion. 

ß. 500 ccm Blut -|- 200 ccm Lezithinemulsion (0,5 g Lezithin: 200 ccm NaCl 

0,85 pCt.) 

1. Durchblutung 18 Min. (Bluttemperatur 41,5®, Druck 40 mm) 


2. 

Ti 

16 „ 


41,5», 

„ 35 

3. 

r 

17 „ 

7? 

40», 

35 

4. 

T 

12 „ 

77 

40», 

„ 35 


zusammen 73 Min. 


a) in 100 ccm — 0,9 .J 

b) in 100 ccm — 0,8 J. 

Im Mittel 0,85 ccm J, oder in 700 ccm — 5,753 mg Azeton, 
also ein Mehrbetrag von 5,236 mg. 

//-Oxybuttersäure = 0. 

11. Durchblutungsversuch: 

A. 500 ccm Blut (200 NaCl 30 ccm Aethylalkohol + ^ Eiklar). 
1. Durchblutung 18 Min. (Bluttemperatur 39®, Druck 20—25 mm) 


2. 

77 

18 „ 

77 

39», 

„ 30 

3. 

77 

20 „ 

77 

41», 

„ 30 

4. 

77 

18 „ 

77 

41», 

.. 30 


zusammen 74 Min. 

Gesamtgehalt an Azeton = 1,055 mg. 

B. 500 ccm Blut -j- (200 NaCl -j- 2 g [Merck] Cholesterin gelost in 30 ccm 

Aethylalkohol -[- 1 Eiklar). 

1. Durchblutung (Bluttemperatur 40®, Druck 80 mm) 

2. „ 41®, „ 90 , 

3. „ „ 40®, „ 100 „ 

4. „ „ 40® 

Es ist auch beim stärksten Druck nicht mehr möglich das Blut durch die Leber 
durchzutreiben. Versuch wird daher abgebrochen. 

Gesamtgeh alt an Azeton: 2,708 mg. Differenz 1,653 mg. 

.^f-Oxybuttersäure = 0. 


111. Durchblutungsversuch. 

A. 1000 ccm Blut -[- 200 cm NaCl. 

1. Durchblutung 20 Min. (Bluttemperatur 40®, Druck 25 min) 


21 „ 

7 '' 

390 

1 r 

30 

20 „ 

71 

40», „ 

30-34 ,, 



41», 

30 


zusammen 83 Min. 

Oes amtgeh alt an Azeton 0,^57 mg. 
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B. 1000 ccm Blut (200 Na CI -|- 2 g Na palmitinio). 

1. Durchblutung 23 Min. (Bluttemperatur 40®, Druck 40 mm) 


2. 

71 

22 „ 

71 

41», „ 

45 

3. 


24 „ 

77 

39», „ 

30-^ 

4. 

n 

20 „ 

77 

40», „ 

40 


zusammen 89 Min. 


Gesamtgehalt an Azeton: 5,802 mg. Differenz: 4,932 mg. 
jS-Oxybuttersäure = 0. 


IV. Durchblutungsversuch. 

A. 1000 ccm Blut 200 Na CI. 

1. Durchblutung 18 Min. (Bluttemperatur 39®, Druck 25 mm) 


2. 

n 

19 „ 

77 

40», „ 

30 

3. 

7) 

20 „ 

77 

41», „ 

25 „ 

4. 

7) 

20 „ 

77 

39», „ 

35 „ 


zusammen 77 Min. 


Gesamtgehalt an Azeton: 0,580 mg. 

B. 1000 ccm Blut (200 ccm NaCl 2 g Na oleinicum). 
1. Durchblutung 20 Min. (Bluttemperatur 40®, Druck 35 mm) 


2- 

22 „ 

77 

39», 

„ 40 

3. 

20 „ 

77 

41«, 

„ 30-40 

4 - 

23 „ 

71 

40», 

„ 45 


zusammen 85 Min. 


Gesamtgehalt an Azeton 5,802 mg. Differenz: 5,221 mg Azeton. 
jS-Oxybuttersäure = 0. 


V. Durchblutungsversuch. 

A. 800 ccm 200 ccm Na CI. 

1. Durchblutung (Bluttemperatur 39®, Druck 20 mm) 

2. „ „ 41®, „ 25 „ 

3. , „ 40-41«, „ 30 „ 

4. „ „ 40«, „ 25 „ 

Gesamtgehalt an Azeton: 0,580 mg. 

B. 800 ccm Blut -j- (200 ccm Na CI -|- 5 g Lezithin). 

1. Durchblutung (Bluttemperatur 39®, Druck 35 mm) 

2. „ „ 40®, „ 40 „ 

3. „ „ 41®, „ 40 „ 

4. „ „ 40-41®, „ 35 „ 

Gesamtgehalt an Azeton: 3,868 mg. Differenz: 3,288 mg Azeton. 

/J-Oxybuttersäure = 0. 

In säratlichen Durchblutungsversuchen wurde auch, wie die Tabellen 
lehren, nach /J-Oxybuttersäure gefahndet, doch ohne Erfolg. 

Es wurden zu diesem Behufe 300 ccm Blut auf 1000 ccm verdünnt und mittels 
Monokalium- oder Mononatrium-Phosphat bei schwachsaurer Reaktion und Siedehitze 
die Koagulation vorgenommen. Das Filtrat wurde auf dem Wasserbade bis ca. auf 
Vs eingeengt, dann mit Ammoniumsulfat versetzt und auf die übliche Weise die 
/S-Oxybuttersäure gesucht. 
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Ob die Schuld an der so minimalen Ausbeute an Azeton an einem 
Vcrsuchsfehler liegt oder darauf zurückzuführen ist, dass auch in vivo 
mit hohen Fettsäuren sich im allgemeinen geringe Ausschläge erzielen 
lassen, im Gegensätze zu den Versuchen mit niederen Fettsäuren (Geel- 
rauyden, Schwarz, Hirschfeld, Langstein und Meyer) sollen 
weitere Versuche lehren.i) 

Beim Menschen wird die Azetonmenge tatsächlich vermehrt, wenn 
man Körperfett in erhöhtem Masse einschmilzt. So konnte Schwarz 
bei einem Diabetiker, indem er bei konstantem Fettgehalt der Nahrung 
die Eiweissration desselben verminderte, eine deutliche Steigerung der 
Azetonurie hervorrufen, und auch Th. Brugsch stellt sich in seinen 
schönen Untersuchungen über Eiweisszerfall und Azidosis auf den Stand¬ 
punkt, dass bei der Hungcrazidosis der Zerfall des Körperfetts die Quelle für 
dieselbe abgebe. Auch in m einen Narkose versuchen (Tab. XI—XVII) 
kann ich die Azeton Vermehrung auf einen gesteigerten Eiweiss¬ 
zerfall nicht gut beziehen, da die Kurven der Stickstoff- und 
der Azetonausscheidung nur in 2 Fällen (IV u. VII) annähernd 
parallel, in allen anderen aber entweder enteponierend (I) 
oder postponierend oder ganz entgegengesetzt verlaufen und 
übrigens auch die Erhöhung des Eiwei.sszerfalles vielleicht eine zu gering¬ 
gradige gegenüber der bedeutenden Azeton Vermehrung ist. Auch Hirsch¬ 
feld, Palma und Waldvogel heben hervor, dass kein Parallelisraus 
zwischen Eiweisszerfall und Azetonurie besteht. Satta beobachtete 
sogar, dass bei Tieren in den ersten Hungertagen, wo der Ei weisszerfall 
gerade vermindert ist und der Organismus seine Ausgaben zum grössten 
Teile auf Kosten seines Fettes bestreitet, die Azetonkörperausscheidung 
eine Steigerung erfährt. Auf ein weiteres Moment ist noch zu achten. 
Normalerweise werden nach Bönniger und Mohr 60—70 pCt. Azeton 
durch die Atemluft ausgeschieden. Bei völliger Kohlehydrat- und Nah¬ 
rungsentziehung kehrt sich das Verhältnis jedoch um; wir finden dann 
die Hauptmasse des Azetons im Harn. Bei meinen Versuchen konnte 
ich nun umgekehrt beobachten, dass der Hauptanteil an der Steigerung 
der Azetonausscheidung fast stets der Atemluft zufiel. Eine Inanition.s- 
Azetonurie ist daher im allgemeinen in meinen Fällen ausgeschlossen, 
blos in 2 Fällen partizipierte das ürinazeton in einem etwas höheren 
Grade an der Vermehrung, aber auch da in beträchtlich niedrigerem 
Grade als das Atemazeton; in diesen 2 Fällen ist tatsächlich eine 
Inanitionskomponente in Beehnung zu ziehen, ln dem einen Falle 

1 ) Einer freundlichen, mündlichen .Mitteilung von Emden und Salomon ver¬ 
danke ich nach Beendigung meiner Arbeit die Kenntnis, dass auch ihre Versuche mit 
hohen Fettsäuren zu einem fast negativen Ergebnis führten und deshalb von der 
^'erölTentlichung derselben abgesehen wurde. Es wäre endlich noch denkbar, dass 
die verwendeten Lebern zu reich an Ulykogen waren, da nach Embden und 
Almagia glykogenarme Lebern eine bessere .Vusbeule an .\zelon liefern. 
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Kurven der N- und Azetonansscheidnng. 


Tab. XI. Versuch I. (Chloroform). 


Tabelle XIII. Versuch III. (Aetber). 

A 


BB 

Ml 

n' 

SB 

B 

BS 

SS? 

»M 

IHM 

B 

BB 

MH 

nuM 

HMM 

HMM 

B 

MM 

M 

■MMM 

bbi 

BB 

M 

l'fll 

^9mS 

IBB 

i^M 


i^Bi 

BBBB 


■IBB 

M 

BBBB 

\WM 


Tabelle XV. Versuch V. (Morphium). 

5fr 2 2 ^ S ä 7 s 


Tab. XII. Versuch II. (Chloroform). 


B 

BB 

■Bl 

■ 

bb 

■■ 

■11 

Bi 


m 

BB 

■11 

IB 


S 

BB 

1^1 

10 

bb 

BBSS 

m 

■ 

B 


BB 

BBmB 


IBI 

■fi 

■■■ 

B^ 


bpj^bibb 

bb 


HMM 

B^ 

B 

wm 

MM 


B 

B 

Bm 

^B| 


Tab. XIV. Versuch IV. (Aether) 





BBfi 

B 

B 

MMM 

IBB 

!■ 

MmUH 

B^ 

bb 

MMfHMM 

BBB 

BB 

MMM 

BB 

BB 

M»m 

B^ 

BB 


Tabelle XVI. 
Versuch VI. (Morphium- 
Skopolamin). 


irMMi} 


-.N. — 

Zeitsehr f. klin. Medizin. 65. Bd. H. 3 u. 4. 
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Tabelle XVII. 

VII. Versuch (Alkohol). 

S • OxyMfersäure 



f 2 


0 


fju 

£20 





A/ 

200 






£90 

2S0 



1 

1 


fS,5 

\ 



1 

\ 


1^,5 * 




“fr 

fl 

'V 


fS,S 

f20 



// 

\ 


12,5 

fOO 



h 

\ 


n,6 

SO 



11 

\ 


10,5 

SO 

nt 
^ - 

\ 

1 

_1 


0,5 

00 

r 


jl 

1 

L_ 

9,5 



1 



Z5 

zo 




\ 

6,5 

o 


f 



5,5 


musste nämlich der Hund 2 Tage auf Milchdiät gesetzt werden, weil er 
alles erbrach, ein anderer verweigerte 2 Tage jegliche Nahrung. 

Auch die sehr plausible Erklärung, die Schwarz für die Um¬ 
kehrung des Ausscheidungsmodus bei schweren Fällen gibt, stimmt mit 
der Deutung meiner Befunde überein. Während es sich nämlieh in den 
leichteren Fällen hauptsächlich um die Ausscheidung von Azeton han¬ 
delt, welches durch die Lungen abgedunstet werden kann, machen in 
den schweren Fällen die Azetessigsäure und die /f-Oxybuttersäure die 
Hauptkomponente aus, dadurch steigt nun der relative Azetongehalt des 
Urins an, weil jene auf dem Lungenwege sich nicht eliminieren lassen. 
Bei der Inanitionsazetonurie haben wir es aber gerade in der Regel mit 
sehr schweren Fällen zu tun. Dass aber, insolange die Vorschläge von 
Embden und Schliep noch nicht allgemein akzeptiert sind, die Azet¬ 
essigsäure als Azeton mit bestimmt wird, ist ja allgemein bekannt. Für 
alle Fälle ist die Behauptung von J. Arnheim zu verwerfen, dass eine 
akute Verarmung an Kohlehydraten die Azetonurie nach der Narkose 
provoziere. Der Umstand, dass das Leberglykogen in seinen Fällen, 
ähnlich wie bei Battier und Soulier, bedeutend sank, beweist nicht 
den Mangel an Kohlehydraten im Stoffwechsel, denn es können gerade 
die verschwundenen Kohlehydratmengen im Verlaufe der Narkose bei der 
Fettoxydation oder bei der Entgiftung des Narkotikums eine uns noch 
unbekannte Verwendung finden, oder in Fett selbst, an dem ja grösserer 
Bedarf herrscht, umgewandelt werden. Die Rolle, w'elche das Glykogen 
bei der Narkose spielt, könnte vielleicht darin bestehen, dass es via 
Zucker in Glykuronsäure verwandelt wird und diese sich mit dem Nar¬ 
kotikum, bezw. mit einer Oxydationsstufe desselben paart, ein chemischer 
Prozess, wie er auf Grund der Ruschhauptschen Befunde von Fr. 
Müller bei Azeton, Acther, Chloroform und Alkohol vermutet und später 
von 0. Neubauer unter anderen für alle primären Alkohole und Ketone, 
speziell auch Azeton nacligewiesen wurde. Uebrigens hat G. Nebelthau 
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umgekehrt eine Anhäufung von Glykogen in der Leber im Verlaufe der 
Narkose einvvandfrei nachgewiesen. 

Der erste Autor, der die Azetonurie nach der Narkose fand, 
war Becker. Schon ihm fiel es auf, dass auch Kranke, welche kurz 
vor der Narkose gegessen hatten, ja sogar Patienten nach einer Broro- 
äthernarkose von einer Minute Dauer, bei denen also von Inanition keine 
Rede sein konnte, Azeton ausschieden. Die Azetonurie bewegte sich in 
seinen Fällen zwischen einigen Zenti- und einigen Milligrammen und 
stellte sich meist wenige Stunden nach der Narkose ein. 

Greven konnte im Urin von 251 Patienten wenige Stunden nach 
der Narkose bis zu 9 Tagen lang 167 mal Azeton nachweisen. Von 
späteren Untersuchen! sind Abram, der Beckers Befunde bestätigte, 
Nachod (unter 57 Kindern nach Chloroformnarkose 10 mal Azeton, 
6 mal Azetessigsäure und 14 mal beide) und Waldvogel zu nennen, 
welcher bei nahezu ®/4 Narkotisierten sofort nach der Narkose 

Azetonurie fand. Auch letzterer ist nicht imstande, mit der Inanitions- 
theorie allein die Azetonausscheidung zu erklären, sondern sieht sich 
genötigt, eine spezifische Giftwirkung heranzuziehen. In meinen Fällen 
schwankte die Steigerung der Gesamtausfuhr der Azetonkörper 
zwischen ungefähr 44 und 202 mg Azeton, oder auf Azetessig¬ 
säure umgerechnet zwischen 78 und 355 mg Azetessigsäure, und war 
am stärksten in einem Falle von Aethernarkose. Was das Atemluft¬ 
azeton betrifft, so hält bloss bei je einer Chloroform- (Versuch I) und 
Morphiumnarkose (Versuch V) die Steigerung auch am nächsten Tage 
noch fast gleich stark wie am Narkosetage selbst an, sonst ging sie 
am nächsten Tage zurück, um am zweitnächsten Tage annähernd die 
Norm zu erreichen. In meinem Falle von Morphium- und von Chloro¬ 
formnarkose ist am Abend, also mehrere Stunden nach der Narkose, 
eine noch bedeutendere Vermehrung des Azetons in der Atemluft zu 
verzeichnen als unmittelbar nach der Narkose. Das Urinazeton stieg 
bloss in 2 Fällen, bei deren einem aber, wie erwähnt, leichte Inanition 
auch in Betracht kommt, merklich an, unmittelbar nach der Narkose 
zeigte es bei Versuch II sogar eher eine Abnahme und endlich nach einer 
Aethernarkose und nach einer Alkoholintoxikation fällt die Hauptsteige¬ 
rung des Urinazetons nicht in den Narkoseharn, sondern in die abends 
und tags darauf früh gelassene Portion. 

Es ist angesichts dieser Befunde von Interesse, dass nach K. Bü- 
dinger bei Patienten, die narkotisiert wurden, das Chloroform in der 
Regel nur 24 Stunden nach der Narkose und bloss in wenigen Fällen noch 
am 3 Tage in der Ausatmungsluft mittels der Isocyanphenylprobe nach¬ 
weisbar ist. 

Bei Morphium, das nach Hirschfeld ohne Wirkung auf Azeton¬ 
körper bleibt, konnte Waldvogel 0,01—0,02 g Vermehrung finden. So 
trat z. B. bei ihm nach 0,01 g Morphium eine Steigerung um 29 mg 
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auf, in einem anderen Falle nach 0,03 g Morphium subkutan (in Inter¬ 
vallen) hatte Waldvogel in den ersten 12 Stunden keine Steigerung 
des Atemluftazetons, sein Kollege Jorns dagegen eine solche um 12 mg. 
In den zweiten 12 Stunden betrug dann die Vermehrung in der Atem¬ 
luft bei Waldvogel 11,3 mg. Bei einem Phlorhizintier mit Diabetes 
stieg sogar nach Baer das Azeton nach 2 X 0,02 g Morphium von 
0,2846 auf 0,5164 und die /S-Oxybuttersäure von 0,54 g auf 1,59 g. 
Auch in meinem Falle ist eine deutliche Steigerung von 0,037 auf 
0,248 g nach 0,12 Morphium zu verzeichnen. jS-Oxybuttersäure konnte, 
wie schon erwähnt, trotz genauesten Nachforschens mittels der Magnns- 
Levy-Mohrschen Methode unter sämtlichen ürinen bloss nach akuter 
Alkoholintoxikation nachgewiesen werden. 

Behufs Konstatierung, ob ich nicht geringe Mengen /!t-Oxybnttersäare übersehen, 
löste ich 0,478 /S-oxybuttersaures Natron (= 0,391 /S-Oxybuttersäure), das mir Herr 
Prof. Magnus-Levy freundlichst zur Verfügung stellte, in 300 ocm Harn auf und 
fand 0,374 nach der 24stündigen Extraktion im Apparat von Zelmanowitz^) 
wieder. Einem entsprechenden Teil dieser Lösung entnahm ich 0,05 /S-Oxybntter- 
säure und fand davon 0,044 wieder. Daraus kann ich schliessen, dass ich jedenfalls 
Mengen von über 44 mg nicht übersehen habe. 

Schon Gerhardt hat auf die Diazeturie bei Alkoholintoxikation 
aufmerksam gemacht und Le Nobel konnte zeigen, dass bei abstinenten 
Personen schon geringe Mengen Alkohol Azetonausscheidung hervorrufen 
können. Waldvogel und Engel erhoben auch ähnliche Befunde. Um¬ 
gekehrt machte Neubauer auf die azetonvermindernde Wirkung mittlerer 
Alkoholdosen bei Diabetes aufmerksam. In meinem Falle nun stieg 
gleich am Tage der Intoxikation das Atemazeton unbedeutend an und 
erreichte am 2. Tage die Akme. Das ürinazeton dagegen stieg erst 
1 Tag nach der Narkose auf mehr als die doppelte Menge an, und es 
traten gleichzeitig Azetessigsäure und /J-Oxybuttersäure auf. Beide ver¬ 
schwanden am 2. Tage. 

Stellt man nun die gleichzeitig auftretende Lipämic und 
Steigerung der Azetonkörperausscheidung einander gegenüber, so hat 
cs etwas Verlockendes für sich, die beiden Momente mit einander in 
ätiologische Beziehung zu bringen, umsomehr, als für beide die Ab¬ 
stammung von Eiweiss nach den vorhergehenden Ausführungen wenig 
Wahrscheinlichkeit für sich hat. Dass aus Fett Azetonkörper entstehen 
können, ist ja eine durch Stoffwechselversuche mit ziemlicher Sicherheit 
erledigte Frage, und es wären nun blos 2 Momente zu berücksichtigen, 
ob nämlich einerseits die Menge der im Blute Narkotisierter gefundenen 
Fette und Lipoide zur Ableitung der Azetonkörper ausreicht, und anderer¬ 
seits, ob das Verschwinden der erhöhten Fettmengen aus dem Blute an¬ 
nähernd gleichen Schritt mit der Abnahme der Azetonkörper-Ausschei¬ 
dung hält. Letztere Frage behalte ich mir vor in nächster Zeit mit 
Zuhilfenahme des ültramikroskopes zu entscheiden. 

1) Biochemische Zeitschrift. Bd. I, 
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Was die Frage betrifft, ob die Fettmenge ausreichen würde, um 
die Azetonbildung zu erklären, so kann man folgende üeberlegung an¬ 
stellen. Der durchschnittliche Gehalt des Blutes an Fetten bezw. an 
Aetherextrakt ergibt sich bei meinen Versuchen zu 1,634 g auf 100 ccm 
Blut. Nehmen wir das Körpergewicht durchschnittlich zu 19 kg an und 
den Blutgehalt des Tieres auf Vl2 des Körpergewichts, so ergibt dies 
1,58 kg Blut. Darnach wären im Gesamtblute 25,81 g Fett ent¬ 
halten. 

Nimmt man an, dass jedes Molekel Fett 3 Molekel Azetessigsäure 
liefert (Magnus-Levy), so würde diese Quantität weit ausreichen, 
um die durch Lunge und Urin ausgeschiedenen Azetonmengen zu 
erklären. 

Sehen wir uns in der Literatur um, so legte sich schon Schwarz, 
der auch ausserhalb der Fettverdauung stets einen erhöhten Fettgehalt 
im Diabetikerblute fand, die Frage vor, ob nicht ein Zusammenhang 
zwischen Azetonkörperausscheidung und Lipämie bestände und konnte 
tatsächlich bei einem schweren Diabetiker bereits nach dem Genuss von 
200 g Butter vorübergehend eine lipämische Beschaffenheit des Blut¬ 
serums (alimentäre Lipämie) hervorrufen. Auch v. Noorden hebt in 
seinem Handbuch der Stoffwechsel-Pathologie hervor, dass Lipämie an 
das Vorhandensein einer stärkeren Azetonurie gebunden zu sein scheint. 
Vielleicht ist aber der ätiologische Konnex zwischen Lipämie und Dia- 
zeturie auch geeignet, das Coma diabeticum in einem neuen Lichte er¬ 
scheinen zu lassen. Zahlreiche, in der Literatur niedergelegte Fälle von 
Coma diab. geben von gleichzeitig bestehender Azetonurie und Lipämie 
Kunde. Klassisch ist in dieser Beziehung ein Fall von v. Noorden zu 
nennen, bei dem Lipämie auftrat, als das Koma sich einstellte, (ca. 4 pCt. 
Fett im Blute). Das Koma wurde überwunden, und mit ihm verschwand 
die Lipämie. Dieses Spiel wiederholte sich mehrere Wochen einige Male, 
bis der Patient schliesslich einem Komaanfälle erlag. Auch in der 
äusserst lehrreichen üntersuchungsreihe von G. Klemperer und H. Umber 
hatten unter 7 Diabetikern 6 Azetessigsäurereaktion und einer nicht. 
Bloss dieser eine, ein leichter Diabetiker, zeigte keine Lipämie, während 
sie bei den 6 anderen deutlich ausgebildet war. Von den zahlreichen 
Fällen der zwei genannten Autoren greife ich auch 2 Komatöse heraus 
mit 1,7463 g bzw. 4,5919 g Blutfettextrakt, denen 2 Diabetiker mit 
klarem Bewusstsein nach überstandenem Koma mit 0,7541 g und 0,6236 g 
Extrakt gegenüberstehen. 

Erinnern wir uns nun, dass schon Becker, der Entdecker der post¬ 
narkotischen Azetonurie, und später König bei Patienten mit Diabetes 
die Prognose in bezug auf eine Narkose trübe stellten, und dass ersterer 
bereits über mehr als 12 Fälle berichtet, bei denen im Anschluss an 
eine Narkose bei Diabetikern Koma und Exitus eintraten. Bekannt ist 
ferner nebst vielen anderen Fällen, von denen jeder beschäftigte Operateur 
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zu berichten weiss, ein hierher gehöriger Fall von Ebstein*). Auch sonst 
finden sich Viele Literaturangaben, dass bei Leuten, die vorher niemals 
zuckerkrank waren, eine Narkose das ursächliche Moment für das plötz¬ 
liche Entstehen eines Diabetes abgegeben hat. 

Fragen wir uns nun aber nach der Ursache dieser auf den ersten 
Blick rätselhaften und* beinahe unerklärlichen Erscheinung, so verlohnt 
es sich in knappen Zügen einen Vergleich zwischen dem Zustand 
eines Narkotisierten und eines vorgeschritteneren bzw. koma¬ 
tösen Diabetikers anzustellen. Es fällt da die grosse Aehnlichkeit, 
ja vielfach die völlige Gleichheit verschiedener Veränderungen und Vor¬ 
gänge auf. Das narkotisierte Individuum mobilisiert zunächst Depotfett 
und Depotlipoide, um der vorhandenen Gefahr zu begegnen. Sind diese 
erschöpft, so werden auch die Gehirn- und Blutkörperchenlipoide ange¬ 
griffen, und das Fett und die Lipoide sammeln sich in immer steigender 
Menge in der Leber und im Blote. Gegenüber der stets wachsenden 
Fettmenge erlahmt endlich die lipolytische Tätigkeit des Organismus, 
zumal auch die Sauerstoffassimilation durch das Narkotikum gelähmt 
wird (Winterstein, Fröhlich). Es kommt nebst und infolge der 
Lipämie zur qualitativen Veränderung der Fettoxydation, das ist zur 
Azetonkörperbildung. Damit erwächst aber dem Organismus eine neue 
Gefahr, denn die Ansäuerong des Blutes schädigt seine fermentative 
Tätigkeit und die Azetonkörper wirken vielleicht in ähnlichem Sinne wie 
das Narkotikum auf das Zentralnervensystem ein. Nach Narkosen tritt 
endlich häufig spontan Glykosurie auf und lässt sich andererseits auch 
leichter als sonst eine alimentäre Glykosurie hervorrufen (Bendix). 

Der schwere Diabetiker andererseits ist schon durch seine kon¬ 
stitutionelle Krankheit im wesentlichen auf die Fette der Nahrung und 
des Körpers angewiesen. Solange erstere ausreichen, wird es ihm noch 
relativ gut gehen. Stellt sich aber Inanition ein, und werden die Fett¬ 
depots des Organismus bereits angegriffen, so tritt auch hier wieder ver¬ 
mehrter Fettgehalt des Blutes als Ausdruck des Fetttransportes und 
später der verminderten Verbrennung auf. Im weiteren Verlaufe erlahmt 
auch die fettspaltende Kraft des Blutes, es kommt zu noch stärkerer 
Anhäufung des Fettes im Blute, zur Lipämie, zur qualitativ veränderten 
Oxydation des Fettes infolge der beim Diabetiker bekannten Herab¬ 
setzung der Oxydationskraft-) und zur Azetonkörperbildung. Damit ist 

1) Neuerdings geht Beesly, der die Gefahren der postnarkotischen Azetonarie 
besonders schwarz ausmalt, sogar soweit, zur Verhütung derselben 8 Tage vor der 
Narkose täglich je 15 g Na bicarbonic. zu verabreichen, eventuell auch noch nach der 
Narkose. 

2) Für die Herabsetzung der Fettverbrennung im narkotisierten Körper spricht 
auch die Temperaturerniedrigung während der Narkose, die beim Menschen 0,3 bis 
1,0® (Kunkel) beträgt. Andererseits konnte Waldvogel die geringere Verbrennungs¬ 
fähigkeit für ,'f-()x}buttcrsänre und damit für Fette überhaupt bei Fettleibigen in 
origineller Weise dadurch beweisen, dass er bei ihnen nach /tf-Oxybuttersäuregaben 
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aber der Circulus vitiosus geschlossen. Das Azeton laugt neues Fett 
aus den Depots aus und, wenn diese erschöpft sind, vergreift es sich an 
den Blutkörperchen und am Zentralnervensystem, und während vielleicht 
bis dahin die Lipämie, abgesehen von stärkerer Azetonurie, längere Zeit 
symptomenlos bestanden haben mag, tritt höchstwahrscheinlich in diesem Mo¬ 
mente, also gleichsam durch Selbstnarkotisierung des Organismus,das Koma 
ein. Für den Angriff des Azetons auf die roten Blutkörperchen ist in letzterer 
Zeit eine Stütze durch die Arbeit von F. Erben geliefert worden, der 
bei Diabetes die Menge des Lezithins und weniger des Cholesterins in 
den Erythrozyten stark verringert fand, wenn er auch, was ich nicht ver¬ 
schweigen will, den Befund ganz anders deutet. Lipämie und Coma 
diabeticum wurde allerdings schon von früheren Autoren mit einander 
in Beziehung gebracht, aber fast immer nur auf dem Umwege über 
Fettembolien in der Lunge, zu welchen die Lipämie den Anstoss geben 
sollte (Landers und Hamilton, Starr, Fraser und Logau, Coats, 
Ebstein, Zaudy). Auch wurden schon wiederholt bei Fällen von 
Coma diabeticum in der Zerebrospinalflüssigkeit grössere Mengen von 
Azetonkörpern nachgewiesen, z. B. von Grünberger. Ferner ist an 
dieser Stelle Geelmuydens Befund erwähnenswert, dass bei im Koma 
verstorbenen Diabetikern nächst dem Blute Gehirn und Nieren die 
höchsten Azetonwerte aufweisen. 

Dadurch ist wahrscheinlich gemacht, dass das ganze Zentralnerven¬ 
system in solchen Fällen intensiv von diesen Stoffen durchspült wird. 
Den strikten Beweis dafür, dass Gehirn und Rückenmark selbst von 
Azetonkörpern stärker geschädigt, beziehungsweise ausgelaugt werden, 
könnte man allerdings nur dadurch erbringen, dass man im Liquor 
cerebrospinalis eine relativ grössere Menge von Fett und Lipoiden einer¬ 
seits und von Azetonkörpern andererseits nachweisen würde, als sie im 
Blute zirkulieren. Indirekt wird meine Hypothese aber durch die höchst 
interessanten Befunde von L. Schweiger gestützt, der bei Diabetikern, 
und zwar in der Regel bei schweren, teils im Koma verstorbenen, teils 
längere Zeit mit starker Diazeturie behafteten, tabiforme Verände¬ 
rungen der Hinterstränge des Rückenmarkes nachweisen konnte. 
Ich stehe nicht an, dieselben mit der Azetonkörperbitdung in irgend 
einen Zusammenhang zu bringen. Das Gleiche gilt für die von Göza 
Fodor in längeren Untersuchungsreihen festgestellte Vermehrung der 
relativen Phosphatausscheidung (R stieg von 20 auf 42,97) bei Diabetes 
mellitus, die bloss auf das Zentralnervensystem oder die Knochen be¬ 
zogen werden kann. Weitere chemische und klinische Untersuchungen 
bei Diabetikern sollen über alle diese noch offenen Fragen nähere Auf¬ 
klärung bringen. 

eine langsame, auf zweimal 24 Stunden und mehr verteilte Azetonausscheidung kon¬ 
statierte, während ein Gesunder die gleiche Säurequantität glatt verbrannte und in¬ 
folge der raschen Fettverbrennung sogar mit Temperatursteigerung (.38°) reagierte. 
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Wir sehen jedenfalls, dass Diabetiker und narkotisierte Individuen, 
obwohl von verschiedenen Ausgangspunkten konamend, doch auf den 
gleichen Abweg getrieben werden, und dass die Narkose einem bedeutend 
beschleunigten Tempo auf der schiefen Ebene zu vergleichen ist, auf der 
sich der Diabetiker im natürlichen Verlaufe des Prozesses zum Koma 
bewegt. Es ist daher klar, dass man bei einem halbwegs schweren 
Diabetiker dadurch, dass man ihn in Narkose und damit ip die un¬ 
günstigen Verhältnisse seiner Spätstadien versetzt, eine bedeutende Be¬ 
schleunigung des Krankheitsverlaufes hervorrufen, ja sogar seinen Tod 
verschulden kann. 

Es erübrigt noch auf Grund meiner Befunde folgende Modifikation 
der Meyer-Overtonschen Narkosetheorie vorzuschlagen: 

„Das massgebende Moment für die Wirkung eines Narkotikums ist 
die relative Löslichkeit desselben in den Lipoiden, aber es findet dabei 
nicht einfach eine Veränderung des normalen physikalischen Zustandes^ 
nicht bloss eine Bindung in einer Art starren Lösung statt, ohne dass 
hierbei Lipoide zum Austritt aus der Zelle veranlasst werden, sondern 
es kommt auch zur Ausstossung lebenswichtiger Lipoide und Fette bei 
einer uns noch unbekannten Wechselwirkung zwischen dem Narkotikum 
und den Zellipoiden, welche vielleicht auch bei dem Zustandekommen der 
Narkose eine ßolle spielt und sich geraume Zeit chemisch und mikro¬ 
skopisch im Blute, sowie histologisch in den Organen nachweisen lässt.“ 

Es ist mir noch aufrichtiges Bedürfnis, meinem hochverehrten Chef, 
Herrn Geheimrat E. Salkowski, für das andauernde Interesse an meiner 
Arbeit sowie die wertvolle Unterstützung bei derselben meinen herz¬ 
lichsten Dank abzustatten. 

Literatur. 

Abderhalden, E., Lehrbuch der pbysiolog.Chemie. 1906. — Hammarsten, 
Lehrbuch der physiolog. Chemie. Wiesbaden. 6. Aufl. — Hoppe-Seyler-Thier- 
felder. Chemische Analyse. 7. Aufl. 1903. — Loewi, 0., Arzneimittel und Gifte 
in ihrem Einfluss auf den Stoffwechsel in v. Noordens Handbuch. II. Band. — 
Magnus-Levy, A., Physiologie des Stoffwechsels. Ebendas. I. Band. — v. Noor¬ 
den, Handbuch der Pathologie der Stoffwechselkrankheiten. Bd. I und II. 2. Aufl. 

Geschichtliches zur Narkose. 

Binz, Arch. f. experim. Path. u. Pharm. 1877. Bd. VIII. S. 310. — Binz, 
Grundzüge der Arzneimittellehre. 1874. — Claude Bernard, Lebens sur les ane- 
sthösiques. Paris-Londres. 1875. — Dastre, Les Anesthfeiques. 1890. — Dnbois, 
R., Compt. rend. soc. biol. 1884 und Anesth4sie physiologique. Paris. 1894. — 
Dumont, L., Handbuch der Anästhesie. Urban und Schwarzenberg. 1903. — 
Emerson, E. W., A history of painless surgcry. Boston. 1896. — Gottlieb, R., 
Theorie der Narkose, Ergebnisse der Physiologie. Bd. I. Von Asher und Spiro. — 
Hermann, L., Arch. f. Anat. u. Phys. 1866. S. 27. — Hermann, L., Lehrbuch 
der experim. Toxikologie. Berlin, 1874. — Jacquemin, Quelques considärations sur 
les agents anesthäsiques. Strassburg. 1866—70. — Kappeier, 0., Anaesthetica, 


Digitized by 


Go - gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Chemisch-experimentelle Studien zur Kenntnis der Narkose. 


•265 


Stuttgart. 1880. Ausfiihrl. Literatur. — Lewin, Nebenwirkungen der Arzneimittel. 
1893. Berlin. — Marx, Begriff und Bedeutung der schmerzlindernden Mittel. Göt¬ 
tingen. 1853. — Mohaupt, M., Der gegenwärtige Stand der Kenntnis von der 
Wirkung des Chloroforms und des Aethers auf den tierischen Organismus. — Meyer, 
H., Zur Theorie der Narkose I. Arch. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 42. S. 109. 

— Meyer, H., Zur Theorie der Narkose II. Arch. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 
42. S. 111. — Meyer, H. und Baum, F., Zur Theorie der Narkose III. Arch. f. 
experim. Path. u. Pharm. Bd. 46. — Müller, Joh., Anaesthetica. Berlin. 1898. — 
Overton E., Studien über die Narkose. Jena. G. Fischer. 1901. — Rabl-Rüok- 
hard, Neurol. Zentralbl. 1890. — Ranke, H., Zentralbl. d. med. Wissensch. 1867. 
S. 209. — Rost, E., Zur Theorie der Alkoholnarkose. Fortschritte der Medizin. 
Bd.XVlI. — Rottenstein, J. B., Traitö d’Anesthesie Chirurgicale. Paris. 1880. — 
Schleich, Schmerzlose Operationen. 1906. Springer. — Tauber, E., Die An- 
aesthetika. Berlin. 1881. 

Lipämie. 

Bönniger: lieber den Fettgehalt des menschlichen Blutes. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 42. S. 65—71. — Capaldi, A., lieber die Methode der Fettbestimmung 
im Blute und den Fettgehalt des Blutes in der Schwangerschaft und im Puerperium. 
Archivio di Ostetrica e Ginecologia. Bd. 11. p. 707. — Coats, On two cases of 
Diabetes etc. Glasgow Journal. 1889. — Cohnstein u. Michaelis, lieber Verän¬ 
derungen des Cbylusfettes im Blute. Pflügers Archiv. Bd. 65, 1897 und Bd. 69, 
1898. — Chabriö, C., lieber den Uebergang der Fette in den Urin. Compt. rend. 
soc. biolog. Bd. 45. p. 43—46. — Daddi, L., Ueber das Gewicht des Aether- 
extraktes von Blut und Lymphe während des Fastens von kurzer Dauer. Arch. ital. 
de Biol. Bd. 30. p. 337 und 439. 1899. — Dormeyer, C., Die quantitative Be¬ 
stimmung von Fetten etc. in tierischen Organen. Pflügers Archiv. Bd. 65. S. 90. 
1897. — Drescbfeld, On diabetio coma. Brit. med. Journal. 1886. — Fischer, 
B., Ueber Lipämie nnd Cholesterämie. Virchows Archiv. No. 172. (Vorzügliche Lite¬ 
raturzusammenstellung.) — Frank, B., Hannoversche Annalen f. d. ges. Heilkunde. 
1847. — Fraser u. Logan, A case of diabetic coma with lipaemia. Edinburgh med. 
Journ. 1882. — Hanriot, Sur le möcanisme des reactions lipolytiques. Compt. rend. 
de la soo. biol. 1901. p. 367. — Kisch, H., Ueber lipogenen Diabetes. Berl. klin. 
Woohenschr. 1887. No. 46. — Klemperer, G. u. Umber, H., Zur Kenntnis der 
diabetischen Lipämie. Zeitschr. f. klin. Medizin. 1907. Bd. 61. S. 145. — Kuma- 
gava u. Kaneda, Mitteilungen aus der med. Fakultät zu Tokio, III. 1895. — 
Mühlmann, Einige Beobachtungen an Leukozyten und Hämokonien. Berl. klin. 
Woohenschr. No. 8. 1907. — Morgenroth, J. u. Reicher, K., Zur Kenntnis der 
durch Toxolezithide erzeugten Anämie etc. Berl. klin. Wochenschr. 1907, September. 
No. 38. — Neisser u. Derlin, Ueber Lipämie. Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. 51. 
S. 428. — Neisser u. Braeunning: Ueber Verdaunngslipämie. Zeitschr. f. exper. 
Path. u. Ther. Bd. IV. H. 3. — Neu mann, Ueber die Beobachtung des resorbierten 
Fettes im Blute mittels des Ultra-Kondensors. Zentralbl. f. Phys. Bd. XXI. No. 4. 

— Neumannn, Ueber ultramikroskopische Blutuntersuchung zur Zeit der Fett¬ 
resorption etc. Wiener klin. Woohenschr. 1907. No. 28. — Pages, De la cholö- 
sterine et son accumulation dans P^conomie. Inaug.-Dissert. Strassburg. 1869. — 
Sohlossmann, A., Ein Fall von medikamentöser Lipurie. Arch. f. Kinderheilkunde. 
Bd. 17. 1894. — Schulz, Fr. N., Ueber den Fettgehalt des Blutes beim Hunger. 
Pflügers Archiv. Bd. 65. S. 229. 1897. — Starr, Lipaemia and fat embolism. 
New York med. Record. Bd. XVII. 1880. — Weigert, R., Ueber das Verhalten 
der in Aether löslichen Substanzen des Blutes bei der Digestion. Pflügers Archiv. 
No. 82. S. 86. 1900. — Zaudy, Lipämie und Coma diabeticum. Deutsches Archiv. 
Bd. 70. 1901. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



266 


KARL REICHER, 


Digitized by 


Fettige Veränderungen nach der Narkose. 

Landsteiner u. Mucha, Ueber Fettdegeneration der Nieren. Zentralbl. f. 
allgem. Path. u. pathol. Anat. Bd. XV. S. 752. 1904. — Nothnagel, H., Die 
fettige Degeneration der Organe bei Aether- und Chloroformvergiftung. Berliner klin. 
Wochenschr. 1866. No. 32. — Ostertag, R., Die tödliche Nachwirkung des Chloro¬ 
forms. Virchows Archiv. No. 118. S. 250—319. — Rosenfeld, G., Zur Lehre von 
der Fettwanderung. Allgem. med. Zentralzeitung. 1900. — Rosen feid, G., 

Studien über Organ Verfettungen. Arch. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 56. 1906. — 
Rubow, V., Ueber den Lezithingehalt des Herzens und der Nieren. Ebendas. 
Bd. 52. 1904. — Strassmann, E., Die tödliche Nachwirkung des Chloroforms. 
Virchows Archiv. Bd. 115. Heft 1. 1889. — Ungar, Ueber tödliche Nachwirkung 
der Chloroforminhalationen. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. Bd. 47. 1886. 

Stickstoffausscheidung. 

Salkowski, E., Ueber die Wirkung einiger Narkotika auf den Eiweisszerfall. 
Zentralbl. f. med. Wissensch. 1895. S. 945. — Salkowski, Zur Kenntnis der 
Wirkungen des Chloroforms. Virchows Archiv. Bd.CXV. 1889. S. 379. — Schitten- 
helm u. Katzenstein, Ueber die Beziehungen des Ammoniak zum Gesamtstick- 
stofiF. Zeitschr. f. experim. Path. u. Therapie. 11. Bd. 1906. — Ken Taniguti, 
Ueber den Einfluss einiger Narkotika auf den Eiweisszerfall. Bd. CXX. Virchows 
Archiv. 1890. 


Veränderungen des Zentralnervensystems. 

Cantalupo, R., Ueber die durch allgemeine Aethylchloridnarkose verursachten 
feineren Veränderungen der nervösen Zentren. Wiener med. Wochenschr. UK)1. 
S. 46—52. — Caterina, Sülle alterazione delle cellule nervöse. Riv. di Patol. nerv, 
e ment. 1898. p. 360. — Fränkel, Die Wirkung der Narkotika auf die motorischen 
Vorderhornzellcn des Rückenmarkes. Berlin. 1898. Inaug.-Dissert. — Fröhlich, 
F. W., Zur Kenntnis der Narkose der Nerven. Zeitschr. f. allgem. Phys. Bd. 11. S. 75. 
Bd. 111, IV, V. — Koch, Amcric. Journ. of Physiol. Bd. 11. — Mott u. Halli¬ 
burton, Die Chemie der Nervendegeneration. Phil. Trans. Roy. Soc. London. 
Bd.l94. S.437—665. 1901. Journal of Physiol. Bd. 25 u. 26. — Mott u. Barrett, 
Ebendas. — Niclouxu. Frison, Compt. rend. de la Soc. biol. 1907. No. 22 und 
27. — Schmidt, Ueber Veränderungen der Herzganglien durch Chloroformnarkose. 
Zeitschr. f. Biolog. Bd. 37. — Schweiger, L., Leber die labiformen Veränderungen 
der Hinterstränge bei Diabetes. Wiener med. Wochenschr. 1907. No. 32. — Souk- 
hanoff, La Gellule. T. XIV. p. 398. — Spielmeyer, zitiert bei KrÖnig und 
Gauss, Münchner mediz. Wochenschr. 1907, S. 2040. — Stefanowska, Action de 
l’ether sur les cellules cerebrales. Journ. of Neurol. No. 6. — Winogradow, 
Wraisch, 1894. — Winterslein, IL, Zur Kenntnis der Narkose. Zeitschr. f. all¬ 
gem. Physiologie, ßd. I. — Winter st ein, H., Wärmelähmung nach Narkose. 
Ebendas. Bd. V. 


Blutveränderungen nach der Narkose. 

Archangelsk}-, C., Ueber die Verteilung des Chloralhydrats und Azetons im 
Organismus. Arch. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 46. S. 347. — Behring, E., 
Blutserumtherapie und Immunisierungsmethoden. Leipzig 1892. — Behring, E., 
Zeitschr. f. Hygiene. Bd. XV. 1889. — Buckmaster u. Gardner, Die anästhe¬ 
sierende und tödliche Dosis von Chloroform. Proc. Royal Soc. London 1106. 
78 Serie B. — Erben, J., Ueber den Lezithingehalt der Erythrozyten bei Diabetes 
mellitus. Wissenschaft!. Gesellsch. Deutscher Aerzte in Böhmen, 23. Oktober 1107. 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



Chemisch-experimentelle Studien zur Kenntnis der Narkose. 


267 


— Frantz, R., lieber das Verhalten des Aethers im tierischen Organismus. Inaug.- 
Diss. Würzburg 1895. — Kraus, F., lieber die Alkaleszenz des Blutes bei Krank¬ 
heiten. Zeitscbr. f. Heilkunde. Bd. X. 1889. — Kraus, F., lieber Alkaleszenz des 
Blutes und ihre Veränderung durch Zerfall der roten Blutkörperchen. Arch. f. experim. 
Path. u. Pharm. Bd. XXVi. 1890. — Peiper, Alkalimetrische Untersuchungen des 
Blutes. Virchows Arch. Bd. 116. 1889. — Pohl, J., Ueber Aufnahme und Ver¬ 
teilung des Chloroforms im tierischen Organismus. Arch. f. experim. Path. u. Pharm. 
Bd. 28. 1891. — Thomas, Ueber die Wirkung einiger narkotischer Stoffe auf die 
Blutgase, die Blutalkaleszenz und die roten Blutkörperchen. Arch. f. experim. Path. 
u. Pharm. Bd. 41. S. 1—18. 1898. 

Azetonkörperausscheidung. 

Abram, J. H., Azetonurie und allgemeine Anästhesie. Journ. of Path. and 
Bakt. III. 430. — Arnheim, J., Ueber den Einfluss der Chloroformnarkose auf den 
Blutzuckergehalt und seine Beziehungen zur Anatomie. Wiener klin.-therap. Wochen¬ 
schrift. 1905. No. 43. — Baer, Untersuchungen über die Azidose. Arch. f. experim. 
Path. u. Pharm. Bd. 51. S. 27. — Baer u. Blum, Ueber den Abbau von Fettsäuren 
beim Diabetes. Arch. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 55 u. 56. S. 92. — Baer, 
J., Ueber Einwirkung der Glykuronsäureausscheidung auf die Azidose. Zeitscbr. f. 
klin. Med. Bd. 56. — Becker, E., Azetonurie nach der Narkose. Deutsche med. 
Wochenschr. 1894. Zentralbl. f. Chirurgie. Bd. 21. 1894. — Beesly, Post- 
anaesthetic acetonuria. British med. Journ. Mai 1906. p. 1142. — Bönniger u. 
Mohr, Die Säurebildung im Hunger. Zeitscbr. f. experim. Path. u. Therap. III. 
H. 3. — Borchardt, L., Ueber den Einfluss des Eiweissstoffwechsels auf die Azeton¬ 
körperausscheidung. Arch. f. experim. Path. u.Pharm. Bd. 53. S.388. — Borchardt 
u. Lange, Ueber den Einfluss der Aminosäuren auf die Azetonkörperausschoidung. 
Hofmeisters Beiträge. Bd. IX. H. 3 u. 4. — Brugsch, Th., Eiweisszerfall und 
Azidosis. Zeitscbr. f. experim. Path. u. Therap. I. 419. — Erobden u. Glässner, 
Hofmeisters Beiträge. Bd. I. S. 310. — Embdenu. Fürth, Hofmeisters Beiträge. 
Bd. IV. S. 421. — Almagia u. Embden, Ueber das Auftreten einer flüchtigen, 
jodoformbildenden Substanz bei der Durchblutung der Leber, Hofmeisters Beiträge. 
Bd. VI. S. 59. — Embdon, Beiträge zur Lehre vom Abbau des Fettes im Tier¬ 
körper. XXIII. Kongress f. innere Med. 1906. — Embden u. Kalberl ah, Ueber 
Azetonbildung in der.Leber. Hofmeisters Beiträge. Bd. VIII. S. 12. — Embden, 
Salomon u. Schmidt, Ueber Azetonbildung in der Leber. Hofmeisters Beiträge. 
Bd.VIII. S. 129. — Embden u. Schliep, v. Noordens Zentralblatt für Stoffwechsel¬ 
pathologie. 1907. — Geelmuyden, Ueber den Azetongehalt der Organe an Coma 
diabeticum Verstorbener. Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 41. S. 128. — Greven, 
Ueber Azetonurie nach der Narkose. Inaug.-Diss. Bonn 1895 u. Arch. f. Verdauungs- 
krankh. Bd. 2. S. 126. — Grünberger, Ueber den Befund von Azetessigsäure 
in der Zerebrospinalflüssigkeit bei Coma diabeticum. Zentralblatt f. innere Med. 
Bd. 26. S. 17. — Neubauer, Ueber die Wirkung des Alkohols auf die Ausscheidung 
der Azetonkörper. Münchner mediz. Wochenschr. 1906, S. 791. 

Verschiedene postnarkotische Befunde. 

Battier et Soulier, Beiträge zum Studium der Glykogenfunktion. M(5d. 
moderne. 1893. 82. — Bend ix, E., Ueber alimentäre Glykosurie nach Narkosen. 
Zentralbl. f. Stoffwechselkrankh. Bd. III. S. 149. 1902. — Büdinger, K., Ueber 
Ausscheidung des Chloroforms aus den Respirationsorganen. Wiener klin. Wochen¬ 
schrift. 1901. No. 31. S. 735. — Ebstein, Vererbbare zelluläre Stoffwechselkrank¬ 
heiten. Stuttgart 1902 u. Pflügers Archiv. Bd, 155. 1889. — Fodor, Gäza, Die 
relative Phosphatausscheidung bei Diabetes mellitus. Orvosi hetilap. Budapest 1895. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


268 Kx\RL REICHER, Chemisch-experimentelle Studien usw. 

— Förster, Münch, med. Woohenschr. 87. No. 33. — Franchini, G., üeber den 
Ansatz von Lezithin und sein Verhalten im Organismus. Biochem. Zeitschr. Bd. VI. 
S. 120. — V. Hoesslin, Hofmeisters Beiträge. Bd. VIII. — Käst u. Mester, lieber 
Stoffweohselstörungen nach länger dauernden Chloroformnarkosen. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. XVIII. 1891. — Mansfeld, G., Inanitionen und Narkose. Magyar orvosi 
archivum. 1904. p. 547. — Müller, Fr., üeber Azetonglykosurie. Arch. f. experim. 
Path. u. Pharm. Bd. 46. 1901. S. 61. — Nebelthau, Zur Glykogenbildung in der 
Leber. Zeitschr. f. Biolog. Bd. 28. — Neubauer, 0., üeber Glykuronsäurepaarung 
bei Stoffen der Fettreihe. Arch. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 46. S. 133. — 
Pohl, J., üeber die Oxydation des Methyl- und Aethylalkohols im Tierkörper. Arch. 
f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 31. S. 281. 1893. — Romeyn, D., üntersuchungen 
über den Einfluss des Alkohols auf den Menschen. Amsterdam 1887. Uygien. Labor. 
Ebenda. — Ruschhaupt, üeber Azetonglykosurie. Arch. f. experim. Path. u. Pharm. 
Bd. 44. 1900. S. 127. — Hirschfeld, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 28. (1895) u. 
Bd. 31. — Jaksch, üeber Azetonurie und Diazeturie. Berlin 1885. — Langstein 
u. Meyer, Jahrb. f. Kinderheilk. 1905. Bd. 11. S. 454. — Magnus-Levy, A., 
Die /if-Oxybuttersäure und ihre Beziehungen zum Coma diabeticum. Aich. f. experim. 
Path. u. Pharm. Bd. 42. Auch Leipzig bei C. W. Vogel. 1899. — Magnus-Levy, 
A., Azidosis im Diabetes und die Säureintoxikation im Coma diabeticum. Arch. f. 
experim. Path. u. Pharm. Bd. 45. S. 389. — Mohr u. Loeb, Zentralbl. f. Stoff- 
wechselkrankh. lU. S. 193. 1902. — Nachod, Harnbefuude nach Chloroform¬ 
narkosen. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 51. S. 646. — Neuberg u. Blumenthal, 
üeber Entstehung des Azetons aus Eiweiss. — Orgler, A., Azeton aus krystalli- 
siertem Ovalbumin. Hofmeisters Beiträge. Bd, 1. S. 583. — Palma, Zeitschr. f. 
Kinderheilk. Bd. 15. 1895. — Satta, G., Studien über Azetonbildung im Tier¬ 
körper. Hofmeisters Beiträge. Bd. 6. S. 376. — Waldvogel, Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 38. 1899. — Waldvogel, Die Azetonkörper. Stuttgart 1903. — Wald¬ 
vogel, Zur Pathogenese der Fettsucht. Archiv f. klin. Med. 1907, Bd. 89. — Walko. 
üeber Azetonurie bei Phosphorvergiftung. (Ref. bei Maly 1901). 


Go - gle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 




XVII. 


üeber histogenetische Beziehungen zwischen schweren 
Blutkrankheiten und bösartigen Geschwülsten. 

(Ein Beitrag zur Krebsfrage.) 

V on 

Dr. med. C. S. Eng^dl, Berlin. 

die klinischen Erscheinungen der Leukämien und schweren 
Anämien auf der einen, der Karzinome, Sarkome und der übrigen bös¬ 
artigen Geschwülste auf der anderen Seite bei oberflächlicher Betrachtung 
ziemlich wenig mit einander gemein haben, lassen sich doch Ueberein- 
stimmnngen unter diesen Krankheitsgruppen erkennen, die zu einer Be¬ 
trachtung derselben unter demselben Gesichtswinkel berechtigen. 

Was zuerst den klinischen Verlauf betrifft, so handelt es sich in 
beiden Gruppen um unheilbare Krankheitszustände, die — abgesehen 
von chirurgischen Erfolgen — regelmässig zum Tode führen. Auch der 
meist schleichende Beginn beider Krankheitsgruppen sowie die Unmöglich¬ 
keit, den ersten Anfang derselben sicher zu bestimmen, ist allen hierher 
gehörenden Krankheiten gemeinsam. Völlige Dunkelheit herrscht ferner 
bei beiden Krankheitsgruppen über die Aetiologie derselben. Sowohl 
die Geschwülste als auch die schweren Blutkrankheiten haben bisher 
allen Versuchen, eine direkte Ursache für dieselben zu erkennen, getrotzt. 
Es ist zwar festgestellt worden, dass zuweilen an bestimmten Stellen, 
auf welche gewisse Schädlichkeiten mechanischer, chemischer, thermischer 
oder — wie neuerdings nach reichlicherer Verwendung der Röntgen¬ 
strahlen bekannt geworden ist — aktinischer Art eingewirkt haben, 
eine typische epitheliale Geschwulst mit Metastasen und den anderen 
charakteristischen Merkmalen der Malignität entstehen kann, aber selbst 
in diesen Fällen sind die verbindenden Beziehungen zwischen dem Reiz 
— etwa beim Lippenkrebs der Pfeifenraucher oder dem Schornsteinfeger¬ 
krebs — und der Geschwulst völlig unbekannt. 

Aehnliche Verhältnisse bestehen bezüglich der essentiellen perniziösen 
Anämie. Auch für diese Krankheit ist eine direkte Ursache noch nicht 
bekannt. Die Beobachtung jedoch, dass perniziös anämische Blutver¬ 
änderungen von der Art der essentiellen perniziösen Anämie auch in 
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Anschluss an bekannte krankhafte Zustände, wie bei Anwesenheit des 
ßothryocephalus latus oder des Anchylostomum duodenale ira Darm 
entstehen können, hat über das Wesen der perniziösen Anämie einiges 
Licht verbreitet. Speziell beim Bothryozephalus haben Schaumann, 
Tallquist und Rosenquist gezeigt, dass die anämische Blutverändernng 
durch giftige Stoffwechselprodukte des lebenden Wurms hervorgerufen 
wird, welche dieser im Darm, des Kranken produziert. Diese Gifte ge¬ 
langen durch Resorption ins Blut, mit diesem ins Knochenmark und ver¬ 
ursachen hier anatomisch nachweisbare Störungen der Blutbildung, wie 
sie in ganz derselben Weise bei der essentiellen perniziösen Anämie ge¬ 
funden werden. Dass die toxischen Stoffe des Wurms die anämische 
Blutveränderung veranlassen, geht auch daraus hervor, dass die Krankheit 
durch rechtzeitige Beseitigung des Parasiten geheilt werden kann. Nach 
Fernhaltung weiterer Gifteinflüsse auf die blutbildenden Zellen können 
diese zu der normalen Art der Blutneubildung wieder zurückkehren. 
Bei Versuchstieren sind durch Verwendung derselben tierischen aber auch 
anderer Gifte, wie z. B. Pyrodin, künstlich sehr ähnliche anämische 
Knochenmarksveränderungen hervorgerufen worden. Wir finden also auch 
bei den schweren Anämien einen gewissen ursächlichen Zusammenhang 
zwischen einer ganz bestimmten Schädlichkeit und zellulären Organver¬ 
änderungen. Das normale Knochenmark des gesunden Erwachsenen, 
u. z. die normalen kernhaltigen Blutkörperchen desselben, bilden ge- 
wissermassen das bestimmte Muttergewebe, „die Matrix“ — Virchow —, 
die durch das Gift in eine „pathologische Erregung“ versetzt wird. 

Die Beziehungen zwischen dem Bothryozephalus und der Anämie 
sind offenbar keine direkten, sondern setzen sich aus einer Kette einzelner 
Glieder zusammen. Der Darmparasit produziert das Gift, dieses enthält 
diejenige Substanz, welche imstande ist, sich gerade mit den kernhaltigen 
roten Blutzellen des Knochenmarks zu verbinden. Als Folge dieser 
anomalen Beeinflussung der normalen Blutbildungszellen treten in 
diesen miszelläre Umänderungen unbekannter Art ein, deren anatomisch 
erkennbare Wirkung die Entstehung pathologischer Blutkörperchen ist. 
Mit dem Eintritt dieser ins strömende Blut stehen die klinischen Krank¬ 
heitserscheinungen in Verbindung. Diese Kette ursächlicher Beziehungen 
erleidet keine Unterbrechung durch die Tatsache, dass nicht jeder Beher- 
berger eines Bothryozephalus an perniziöser Anämie erkrankt. Auch 
der Umstand, dass der Wurm nicht die einzige Ursache für die schwere 
Blutveränderung ist, beweist nur, dass das ursächliche Moment, welches 
im Stande ist, der Blutbildung im Knochenmark eine pathologische 
Richtung zu geben, nicht allein an das Bothryozephalusgift gebunden ist. 

Für das Verständnis der Vorgänge, welche sich im Körper eines 
vorher gesunden Menschen abspielen, bei dem in Anschluss an bekannte 
oder unbekannte Ursachen sich die Zeichen einer perniziösen Anämie 
eingcstclU haben, ist offenbar die veränderte Entwicklungsrichtung am 
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wichtigsten, welche die normalen Knochenmarksnormobiasten infolge der 
störenden Beeinflussung genommen haben. Es erscheint deshalb ange¬ 
bracht, auf die Veränderungen, welche das Knochenmark bei der perni¬ 
ziösen Anämie gewöhnlich erleidet, mit einigen Worten einzugehen. 

Beim gesunden Erwachsenen enthalten bekanntlich die Diaphysen der 
ganzen Röhrenknochen gelbes Fettmark, die Epiphysen derselben sowie 
die Rippen und kurzen Knochen rotes Mark. Die rote Farbe desselben 
rührt zum Teil von dem Blutreichtura dieser Partien, zum Teil davon 
her, dass im roten Mark zahlreiche kernhaltige rote Blutkörperchen vor¬ 
handen sind. Diese sind fast ausschliesslich von Normoblastengrösse, 
und nur selten finden sich grössere Formen. 

Wie zuerst Cohn he im gezeigt hat, wandelt sich bei der perniziösen 
Anämie das gelbe Mark der langen Röhrenknochen mehr oder weniger 
vollständig in rotes Mark uro. Diese Umwandlung ist jedoch nicht für 
perniziöse Anämie spezifisch, sie findet sich auch in allen Fällen lebhafter 
Blutregeneration. Einen erheblichen Unterschied zwischen dem roten 
Mark der perniziösen Anämie und demjenigen der normalen Blutneubildung 
findet man jedoch hei der mikroskopischen Untersuchung des Knochen¬ 
marks. Das rote Mark gewisser Formen der perniziösen Anämie enthält neben 
Normoblasten in ganz überwiegender Mehrzahl Megaloblasten, während die 
kernhaltigen Roten des Marks bei der normalen Blutneubildung fast aus¬ 
nahmslos aus Normoblasten bestehen. In den verschiedenen Fällen von 
perniziöser Anämie findet man das relative Verhältnis zwischen Megalo¬ 
blasten und Normoblasten sehr wechselnd. Für die Beurteilung der 
Bedeutung der Umwandlungen des gelhen in rotes Mark ist es wichtig 
zu wissen, dass sowohl in der fötalen Zeit als auch beim Neugeborenen, 
bis in das erste Lebensjahr hinein, die langen Röhrenknochen stets rotes 
normoblastisches Mark enthalten. 

In Bezug auf die kernhaltigen roten Blutkörperchen bestehen also 
im Knochenmark folgende Zustände. Wenn sich im vierten embryonalen 
Lebensmonat das menschliche Knochenmark gebildet bat, besteht es so¬ 
wohl in den Diaphysen der langen Röhrenknochen als auch in den Epi¬ 
physen aus rotem, normoblastischem Mark. Kernhaltige Rote, welche 
die normalen Erythrozyten an Grösse erheblicher übertreffen, trifft man 
selten. Dieser Zustand bleibt während der ganzen Fötalzeit über die 
Geburt hinaus. In den ersten Lebensjahren verlieren die Diaphysen der 
Röhrenknochen ihr rotes Mark, in den spongiösen Knochen bleibt es jedoch 
bis ans Lebensende. Tritt nach Blutverlusten oder bei einfacher Anämie 
eine normale Blutregeneration ein, dann erhalten die Diaphysen in mehr 
oder weniger ausgedehntem Masse wieder rotes Mark u. z. von normo¬ 
blastischem Typus. Dieser Uebergang des Diaphysenfettmarks in rotes 
normoblastisches Mark ist häufig von wohltätigem Einfluss auf den Orga¬ 
nismus. Wandeln sich aber die Normoblasten des Knochenmarks in grosse 
rote Blutzellen von megaloblastischem Typus um, was bei normaler Blut- 
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regeneration selten und dann nur in sehr beschränktem Masse vorkommt, 
dann bedeutet dies stets eine sehr erhebliche Störung der Blutbildung. 
Diese Verschiedenheit in der normalen und pathologischen Regeneration 
des Blutes verdient die grösste Beachtung, auch in Hinblick auf die bös¬ 
artigen Geschwülste, und soll in folgendem etwas eingehender besprochen 
werden. 

Wie Untersuchungen von Ehrlich, Uirschfeld, Senator, mir 
u. A. ergeben haben, kann die Regenerationsfähigkeit des roten Knochen¬ 
marks für die Neubildung von Blutzellen unter krankhaften Verhältnissen 
überhaupt erlöschen, oder doch wenigstens sehr erheblich herabgesetzt 
sein. Das ist dann der Fall, wenn beim Erwachsenen nicht nur 
das Diaphysenroark, sondern auch das Mark der Epiphysen sich mehr 
oder weniger vollständig in Fettmark umgewandelt hat. Diesem apia¬ 
stischen Knochenmark steht das rote Diaphysenmark beim Erwachsenen, 
u. z. sowohl das normoblastische als auch das megaloblastische, gegenüber. 
Während bei der Aplasie des Knochenmarks die Umwandlung des roten 
Marks in gelbes, zum Verhängnis des Kranken, das normale Mass über¬ 
schreitet, lässt das Knochenmark beim Wiederrotwerden des Diaphysen- 
marks eine rückläufige Richtung der Entwicklung erkennen. So lange 
die Regeneration sich auf die Neubildung von Normoblasten beschränkt, 
hält sie sich in physiologischen Grenzen, wenn sie jedoch auf die Bildung 
von Megaloblasten übergeht, dann gibt sie zu schweren pathologischen 
Blutveränderungen Veranlassung. Dass auch dann schwere pathologische 
Zustände vorliegen können, wenn beim Erwachsenen das Diaphysenmark 
rot aber normoblastisch ist, beweisen die Beobachtungen bei der Plethora 
vera, von welcher neuerdings Westenhöffer einen besonders charakte¬ 
ristischen Fall veröffentlicht hat. Der klinische Verlauf weicht jedoch 
hier erheblich von demjenigen des megaloblastischen Knochenmarks ab 
insofern, als im ersteren Falle mehr die Erscheinungen der Polyzythämie, 
im letzteren die der perniziösen Anämie hervortreten. 

In welcher Weise die typische, normoblastische Blotzellenregeneration 
sich von der atypischen, megaloblastischen unterscheidet, erhellt aus einer 
kurzen Betrachtung der normalen Blutbildung beim Embryo. 

Sowohl bei den Säugetieren als auch bei den übrigen Wirbeltieren 
besteht das Blut, wie bereits von einer ganzen Anzahl von üntersuchem 
festgestellt worden ist, in der ersten Embryonalzeit aus grossen kern¬ 
haltigen roten Blutkörperchen. Erst mit dem Eintritt des Knochenmarks 
als Blutbildungsorgan nehmen die roten Blutzellen sämtlich die normale 
Grösse an. Ich habe deshalb seinerzeit eine prämedulläre Blutbildungs¬ 
periode von der medullären unterschieden. Die Unterschiede dieser beiden 
Perioden beschränken sich jedoch nicht auf die verschiedene Grösse der 
roten Blutkörperchen; es ist besonders zu berücksichtigen, dass der Embryo, 
auch der menschliche, rote Blutzellen in den Gefässen besitzt noch be¬ 
vor das typische Blutbildungsorgan für dieselben, das Knochenmark, 
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existiert. Vor der Entwickelung des Knochennaarks werden, wie Eölliker, 
van der Stricht u. A. gezeigt haben, die ersten Blutzellen in den 
embryonalen Blutgefässanlagen, dann in den Blutsinus und den Kapillaren 
der Leber als grosse kernhaltige rote Blutzellen gebildet. Diese verlieren 
ebenso wie die späteren Knochenmarksnormobiasten ihre Kerne, so dass 
beim embryonalen Menschen des zweiten und dritten Lebensmonats zahl¬ 
reiche Makrozyten im Blute angetroffen werden. Es ist ferner zu beachten, 
dass auch in der Zeit der präinedullären Blutentwicklung u. z. in den 
letzten Wochen vor Entwicklung des Knochenmarks, wie man sich leicht 
überzeugen kann, zahlreiche Normoblasten und Erythrozyten in den Ge- 
fässen angetroffen werden. Also auch diese Blutzellen von normaler 
Grösse entstammen um die.se Zeit nicht dem typischen Blutbildungsorgan. 
Es gibt also prämedulläre und medulläre Normoblasten und Erythrozyten, 
die prämedullären stammen aus den Gefässen der primitiven Leberanlage, 
wohl auch aus der Milz, die späteren, medullären aus dem Knochenmark. 
Megaloblasten und Makrozyten hingegen gibt es normalerweise nur während 
der prämedullären Entwicklungszeit. Dass diese prämedullären grossen 
und kleinen Blutzellen, da sie in der Zeit zwischen der Keimblattbildung 
und der Entwicklung des Knochenmarks, also noch vor dem Vorhanden¬ 
sein eines solchen, entstehen, indifferentere Zellen .sein müssen, als die 
normalen Knochenmarksnormobiasten und die aus ihnen entstehenden 
Knochenmarkserythrozyten ist einleuchtend. Morphologisch sind die 
prämcdullären, normal grossen roten Blutzellen von denen der medullären 
Zeit nicht zu unterscheiden, doch findet man, namentlich in der Leber, 
ziemlich häufig Mitosen in denselben, was einerseits für eine lebhafte 
Reproduktivität, andererseits für geringe Differenzierung derselben spricht, 
da bekanntlich Zellen um so weniger differenziert sind, je mehr sie Kern¬ 
teilungen zeigen. 

Da unter normalen Verhältnissen während des Vorherrschens der 
grossen Blutzellen Knochenmark noch nicht vorhanden ist, da andererseits 
nach Bildung des Knochenmarks von hämoglobinhaltigen Zellen lediglich 
Normoblasten in ihm gebildet werden, so bedeutet das Auftreten von 
Megaloblasten im Knochenmark eine atypische Blutbildung. Wie ich be¬ 
reits an anderer Stelle betont habe, ist das Auftreten von grossen roten 
Blutzellen im Knochenmark des Erwachsenen nicht nur als Heterochronie 
sondern auch als Heterotopie aufzufassen. Als Heterochronie, weil der 
Megaloblast nicht die normale Zelle des Erwachsenen, sondern die des 
Embryo in den ersten drei embryonalen Lebensmonaten ist, als Hetero¬ 
topie, weil das Knochenmark nicht der typische Mutterboden für Megalo- 
blasten, sondern für Normoblasten ist. 

Das Auftreten dieser grossen indifferenten Blutzellen aus der jüngsten 
embryonalen Blutbildungsperiode im Knochenmark des Erwachsenen muss 
auf die Blutbildung von grosser Bedeutung sein. Unter normalen Ver¬ 
hältnissen wirken in jedem Entwicklungszustand, von der ersten Anlage 
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an, immer gleichaltrige Zellen auf einander ein. Die grosse Reproduktions¬ 
fähigkeit jeder Zellform, namentlich in der ersten Embryonalzeit, wird 
durch benachbarte, gleichaltrige Zellen von gleich jugendlicher Reproduk- 
tivität in Schranken gehalten. Die gleichaltrigen, dieselbe Vermehrungs¬ 
energie besitzenden Nachbarzellen jeder einzelnen Körperzelle bilden also 
auf jeder Entwicklungsstufe des sich ausdifferenzierenden Organismus die 
natürlichen „Hemmungen“, welche verhindern, dass eine bestimmte Zelle 
in bevorzugter Weise ihr einseitiges Vermehrungsbestreben in die Wirklich¬ 
keit Umsetzen kann. Mit dem Aeltcrwerden des Individuums differenzieren 
sich die Zellen zu den spezifischen Organzellen, deren Reproduktionskraft 
um so geringer wird, je mehr die ursprünglich indifferente Zelle durch 
intrazelluläre Ausbildung der ihr eigentümlichen Protoplasmaprodukte eine 
spezifisch differenzierte Zelle, etwa eine Muskelzelle, eine Ganglienzelle, 
eine Drüsenzelle oder etwa eine rote Blutzelle geworden ist. 

Zu denjenigen Organen, welche bis zu ihrer Reife die eingreifendste 
Metamorphose zu erleiden haben, gehört das Knochenmark. Erst wenn 
durch Umwandlung des mesenchymatösen Gallertgewebes in Knorpel- 
resp. Bindegewebe und dieser wieder in osteoides und Knochengewebe 
sich im Knochen das Knochenmark gebildet hat, entstehen in die.sem aus 
den kernhaltigen Bildungszellen für die roten Blutkörperchen reife Erythro¬ 
zyten, aus den einkernigen Bildungszellen der weissen Blutkörperchen 
mehrkernige Leukozyten und in ähnlicher Weise die anderen im Knochen¬ 
mark entstehenden Zellformen. Wie in jedem anderen Organ stehen die 
gleichzeitig im Knochenmark tätigen Zellen unter dem regulatorischen 
Einfluss ihrer gleichaltrigen Nachbaren. Die der Regeneration der Erythro¬ 
zyten dienenden Normoblasten sind zwar indifferentere Zellen als die aus 
ihnen durch Differenzierung hervorgehenden kernlosen roten Blutzellen — 
ähnlich wie etwa die Schleimzellen des Rete Malpighi indifferentere Zellen 
sind als die aus ihnen hervorgehenden verhornten Epidermiszellen —, 
sie bleiben jedoch immer Abkömmlinge des Knochenmarks, welches selbst 
schon einen ziemlich hohen Grad von Spezifizierung erreicht hat. Die 
bei jeder normalen Regeneration eintretende Rückdifferenzierung kann also 
bei den Knochcnraark-snorraoblasten auch nur bis zu dem Entwicklung.s- 
stadium zurückreichen, in welchem das Matrikulargewebe für diese normalen 
Normoblasten, eben das Knochenmark, gebildet ist. Das ist aber der vierte 
Monat des intrauterinen Lebens. Diese Verhältnis.se ändern sich beim 
Auftreten von Megaloblasten ira Knochenmark. Die bei der normalen 
Blutzellenregeneration eintretende Rückdifferenzierung von Fettgewebe des 
Diaphysenraarks in rotes Normoblastonmark überschreitet dann die durch 
die normale Knochenmarksentwicklung gesteckte Grenzlinie und geht in 
die embryonale Periode der prämedullären Blutentwicklungszeit zurück. 
Auf diese Weise bekommen dann die normalen, eine massige Reproduktions¬ 
kraft besitzenden Knochenmarkszellen junge, embryonale Zellen mit grosser 
Reprodukiivität zu Nachbaren. An die Stelle der auf jeder Entwicklungs- 
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stufe herrschenden Harmonie ist eine schwere Disharmonie getreten, nicht, wie 
cs vielfach angenommen wird, in Folge einer Schwäche der normalen Zellen, 
sondern wegen des embryonalen Rückschlags der Erkrankten. Dass das Auf¬ 
treten von Megaloblasten bei der perniziösen Anämie als ein Rückschlag in 
die embryonale ßlutbildung angesehen werden muss, hat zuerst Ehrlich er¬ 
kannt. Die unregelmässigen Mitosen, welche man in den Megaloblasten 
zuweilen findet, erklären sich durch die abnormen Zustände, unter denen 
sie sich im Knochenmark des Erwachsenen befinden. Dass ihr Auftreten 
auf die normalen kernhaltigen roten Blutzellen von schädigender Wirkung 
sein muss, liegt auf der Hand. Die starke Verminderung der zirku¬ 
lierenden Erythrozyten, das Vorkommen von kernhaltigen roten Blut¬ 
körperchen und von basophil granulierten Zellen bei der perniziösen 
Anämie könnte auf ihren Einfluss zurückgeführt werden. Bemerkenswert 
ist ferner, dass die aus den Normoblasten durch Rückschlag entstandenen 
Megaloblasten nachträglich zum grossen Teil kernlos werden, wie es auch 
in der Embryonalzeit der Fall ist. Es findet also zuerst eine der normalen 
Entwicklungsrichtung entgegengesetzte Entwicklung — vom Normoblasten 
zum embryonalen Megaloblasten —, dann wieder eine regelmässige Diffe¬ 
renzierung — von der kernhaltigen Zelle in die kernlose — statt. Wie 
ausserdem von einer Anzahl Autoren festgestellt worden ist, und wovon 
auch ich mich wiederholt überzeugen konnte, findet sowohl bei den essen¬ 
tiellen perniziösen Anämien als auch bei den ßlutgiftanämien ein Wieder¬ 
auftreten der Blutbildung in Organen statt, welche nur in der Embryonal- 
zcit und im Beginn der Fötalzeit Blutbildungsorgane sind, u. z. in der 
Leber, in der Milz und auch in den Lymphdrüsen. Diese Erscheinung 
wird von Naegeli, wie ich glaube, mit Recht, ebenfalls als biologischer 
Atavismus angesehen, doch liess sich auch an Metastasenbildung denken. 

Die relative Häufigkeit, mit welcher die megaloblastische Form der 
perniziösen Anämie vorkommt, muss zu der Frage veranlassen, ob der 
zelluläre Atavismus auf den rote Blutkörperchen bildenden Teil des 
Mesenchyms beschränkt ist, oder ob er auch bei den anderen Abkömm¬ 
lingen desselben Keimblatts, bei den weLssen Blutkörperchen, dem 
lymphoiden Gewebe oder bei den Bindesubstanzen vorkommt. Es ist 
ferner zu untersuchen, ob eine derartige Störung nicht auch die Zellen der 
epithelialen Keimblätter treffen kann, und in welcher Weise ein derartiger 
zellulärer Atavismus bei diesen zum Ausdruck kommen müsste. 

Was zunächst die weissen Blutkörperchen betrifft, so ist bekannt, 
dass die polynukleären neutrophilen Leukozyten beim Erwachsenen im 
Knochenmark gebildet werden, u. z. entstehen sie aus einkernigen 
Myelozyten. Das Knochenmark ist im extrauterinen Leben das einzige 
Blutbildungsorgan für die granulierten weissen Blutkörperchen. Diese 
verhalten sich also in dieser Beziehung wie die normalen roten Blutzellen 
Den reifen kernlosen Erythrozyten entsprechen die reifen mehrkernigen 
Leukozyten, den unreifen Normoblasten die unreifen Myelozyten. Auch 
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diese Leukozyten können sich ino Knochenmark erst entwickeln, nachdem 
sich der Knochen aus dem embryonalen Mesenchymgewebe metamorphosiert 
hat. Selbst der granulationslose Myeloblast, aus dem nach Naegeli 
der granulierte Myelozyt erst entsteht, ist, da er ebenfalls eine Knochen¬ 
markszelle ist, an die Existenz des Knochenmarks gebunden. Da dem¬ 
nach auch die Bildungszellen für die granulierten weissen Blutkörperchen 
der medullären Blutbildungsperiode angehören, besitzen sic, wie die 
normalen Knochenmarksnormobiasten, bereits einen ziemlich hohen Grad 
von Differenzierung. 

Nun hat Naegeli in der embryonalen Leber eines menschlichen 
Embryo von 2^2 cm Länge neutrophile Myelozyten nachgewiesen, ich 
selbst konnte sie mit Sicherheit schon in der Leber eines menschlichen 
Embryo von D/» cm Länge feststellen. Dem Aussehen nach stimmten 
sie ganz mit den Knochenmarksmyelozyten überein. Diese von Naegeli 
und mir konstatierten embryonalen Myelozyten sind also, wie die embryo¬ 
nalen Megaloblasten, prämedulläre Blutbildungszellen. Man findet sie von 
da ab, also lange vor Differenzierung eines Knochenmarks, bereits im 
Blute. Da die zelluläre Vorfahrenreihe der Myelozyten eines 1 bis 2 cm 
langen Menschenembryo zweifellos erheblich kürzer ist als diejenige der 
Knochenmarksmyelozyten eines Erwachsenen, so geht schon hieraus 
hervor, dass der embryonale Lebermyelozyt der prämeduliären Blut¬ 
bildungsperiode eine erheblich weniger spezifizierte Zelle sein muss als 
der spätere Knochenmarksmyelozyt. Und doch sind beide Myelozyten¬ 
arten morphologisch nicht von einander zu unterscheiden. Es wieder¬ 
holt sich hier also dieselbe Erscheinung, wie wir sie bei den Normoblasten 
angetroflfen haben. 

Bekanntlich lassen auch andere Zellen des postfötalen Organismus 
sich nicht immer von ihren embryonalen Vorfahren unterscheiden, und 
doch ist die reproduktive Fähigkeit der letzteren eine erheblich stärkere 
als die der ersteren und besonders die der gänzlich ausdiflferenzierten 
Zellen des Erwachsenen. Wie die Regeneration der Organzellen nach 
Gewebsdefekten auch beim Erwachsenen zeigt, ist die Regenerations¬ 
fähigkeit bei den Zellen des extrauterinen Lebens keineswegs erloschen, 
sie ist, worauf schon Weigert und Samuel hingewiesen haben, nur 
gehemmt und zwar dadurch, dass sie in die Architektur des Organismus 
eingefügt, an den gleichaltrigen Nachbarzellen einen ebenbürtigen Wider¬ 
stand finden. Die Regeneratioiiskraft ist aber, was besonders be¬ 
achtet werden muss, auch wirklich vermindert, da ja die Organzellc 
spezifisch differenziert ist. Der W^iderstand gegen die histogenetische 
Wachsturasenergie einer jungen, den Keimblättern erst entstammenden 
Embryonalzelle muss selbstverständlich ein viel kräftigerer sein als der 
Gegendruck gegen eine erwachsene Zelle. Wird nun eine erwachsene 
Zelle plötzlich embryonal, dann genügt die wachstumsregulierende Hem- 
mur.gskraft der Nachbarzellen nicht mehr; die längst eingeschlummerte 
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embryonale Regenerationskraft wird wieder wachgerufen, und es muss 
eine schrankenlose Neubildung der betreffenden Zellart eintreten, die 
höchstens in Folge mangelhafter Ernährung zum Teil degenerieren kann. 
Wie wir es bei der perniziösen Anämie gesehen haben, braucht eine im 
Zusammenhang bleibende Zellanhäufung als Folge einer solchen Embryoni- 
sierung nicht zu entstehen, da ja die roten Blutzellen von altersher die 
Eigentümlichkeit haben, einzeln in die Blutbahn überzugehen. Aehnliche 
Verhältnisse bestehen in Bezug auf die granulierten weissen Blutzellen. 
Ein auf einen Knochenmarksmyelozyt erabryonisierend wirkender Reiz 
muss auch diesen in die lebhafteste Proliferation versetzen, muss dem 
Knochenmark ein myelozytisches Aussehen verleihen und die anderen 
Zellen mehr oder weniger schädigen. Da auch die Leukozyten ins Blut 
übertreten, muss auch das Blut unreife Leukozyten enthalten. Es be¬ 
darf keines weiteren Hinweises darauf, dass sich auf diese Weise die 
myeloide Leukämie erklären Hesse. Das Wiederauftreten von Myelozyten 
in Milz, Leber, Lymphdrüsen, auch in den Nieren erklärt sich ebenso 
wie bei den roten Blutzellen. Der Umstand, dass bei der myeloiden 
Leukämie zuweilen auch Megaloblasten im Blute und im Knochenmark 
angetroffen werden, spricht nicht gegen diese Auffassung, da ja kein Grund 
zu der Annahme vorliegt, dass ein derartiger Rückschlag nicht gleich¬ 
zeitig auf hämoglobinhaltige und hämoglobinfreie Knochenmarkszellen cin- 
wirken kann. 

Obwohl die Knochenmarkszellen unter normalen Verhältnissen auf 
das Knochensystem beschränkt sind, besitzen sie doch in den zahlreichen 
Knochen eine Verbreitung über den ganzen Körper. Einer noch grösseren 
Verbreitung erfreuen sich die Lymphozyten. Diese haben teils die Eigen¬ 
schaften frei zirkulierender Blutzellen, teils bilden sie, auch im hyper¬ 
plastischen Zustand, im Zusammenhang bleibende Zellanhäufungen. An 
Lymphzellen lässt sich nun am schwersten feststellen, ob eine auf em¬ 
bryonalem Rückschlag beruhende pathologische Zellenvermehrung oder 
eine normale Proliferation vorliegt, hauptsächlich deshalb, weil bekannt¬ 
lich nicht nur im wachsenden, sondern auch im ausgewachsenen Organismus, 
in den Flemmingschen Keimzentren, stets Mitosen anzutreffen sind. 
Das lymphoide Gewebe nimmt in Hinblick auf die Folgen einer 
atypischen Hyperplasie eine Mittelstellung ein zwischen den auf Embryo- 
nisierung beruhenden pathologischen B utveränderungen und den im Zu¬ 
sammenhang bleibenden bösartigen Geschwülsten, indem bei Entleerung 
der hyperplastisch gebildeten, atypischen Lymphozyten in die felutbahn 
das Bild der lymphatischen Leukämie, bei schrankenloser multipler Ver¬ 
mehrung im Zusammenhang bleibender Lymphozyten dasjenige der 
malignen Lymphome entstehen muss. 

Bevor auf die Folgen eingegangen werden soll, welche ein derartiger 
Rückschlag auf fixe Zellen ausüben muss, mag noch auf einen Krank¬ 
heitszustand hingewiesen werden, der ebenfalls hierher zu gehören scheint. 
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das ist die Hyperglobulie oder Polyzythämie. Bei dieser noch ziemlich 
rätselhaften, allmählich und regelmässig zum Tode führenden Krankheit 
ist das Hauptsymptom die starke Vermehrung der normalen roten Blut¬ 
körperchen im Blute, deren Zahl im Kubikmillimeter um mehr als das 
Doppelte erhöht sein kann. Es handelt sich, wie bereits oben erwähnt, 
um eine Plethora vera insofern, als auch die absolute Blutmenge ver¬ 
mehrt ist. Das Knochenmark besteht dabei aus rotem, normoblastisehem 
Mark, macht also den Eindruck lebhaftester normaler Regeneration, und 
doch handelt es sich um eine bösartige Krankheit. Wenn man berück¬ 
sichtigt, dassNormoblasten und Erythrozyten,wie oben eingehend ausgeführt 
worden ist, sowohl als typische Knochenmarkszellen während der medul¬ 
lären Blutbildungsperiode, als auch als embryonale Zellen vor Bildung 
des Knochenmarks — dann hauptsächlich in der Leber und in der Milz 
— gebildet werden, dann liegt der Gedanke nahe, dass hier typische 
Knothenmarksnormoblasten in den embryonalen indifferenteren Zustand 
übergegangen sein können, ohne dass es möglich wäre — ähnlich wie 
bei den Myelozyten und den Lymphozyten — die Umwandlung morpho¬ 
logisch nachzuweisen. Die Polyzythämie würde dann mit der Leukämie 
in mancher Beziehung Aehnlichkeit haben, der langsame Verlauf erklärte 
sich durch die Bildung der normal funktionierenden Blutkörperchen, 
deren grosse Menge erst allmählich Störungen verursacht. 

Dass der Rückschlag in die embryonale Gewebsbildung dann zu 
einer im Zusammenhang bleibenden Neubildung führen mu.ss, wenn dieser 
Vorgang sich an fixen Zellen abspielt, wurde bereits bei dem V’ersuche, 
das maligne Lymphom mit Hilfe dieser Hypothese zu erklären, aus¬ 
geführt. Einen Prüfstein für deren Brauchbarkeit bildet die Gruppe der 
bösartigen Bindesubstanzgeschwülste. Schon Cornil und Ranvicr 
haben die Sarkome als Geschwülste definiert, welche aus embryonalem 
Gewebe bestehen oder aus einem solchen, welches nur die ersten Modi¬ 
fikationen, die beim ücbergang in definitives Gewebe eintreten, aufweist. 
Wenn man an Stelle der Cohnheimschen Hypothese, dass es sich um 
überschüssige, im Gewebe liegen gebliebene, embryonale Keime handelt, 
die später wuchern, annimmt, dass infolge einer zuweilen traumatischen, 
in anderen Fällen chronisch entzündlichen, im allgemeinen unbekannten 
Ursache auch bei den verschiedenen der Familie der Bindesubstanzen ange- 
hörigen Zellen eine zuweilen bis an die Keimblattbildung zurückgehende 
Entdifferenzierung stattgefunden hat, dann lässt sich die Entstehung der 
Sarkome ohne Mühe erklären, auch werden Verschiedenheiten verständ¬ 
lich, durch welche sich die Sarkome von den Karzinomen unterscheiden. 
Denn es ist ebenso leicht verständlich, dass bei einer rückläufigen Ent¬ 
wicklung von Bindesubstanzgewebe die spezifischen Protoplasmaprodukte 
wie Bindegewebsfasern, Knorpelsubstanz, Knochcnkalk usw. zu gunsten 
der sich nai-h Art von Granulationsgewebe stark vermehrenden, ent- 
dilferenzierten Zellen wieder schwinden, wie die Tatsache nichts Auf- 
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fallendes hat, dass nach Ablauf des Rückschlags die entdiflferenzierten 
Zellen dann wieder den fortschreitenden Entwickelungsgang zur Spezi¬ 
fizierung nehmen, der ihnen ererbt und eigentümlich ist. Von den beiden 
jeder indifferenten Zelle, also auch den Bindesubstanzzellen, innewohnen¬ 
den, einander entgegengesetzten Eigenschaften, der Proliferation und der 
spezifischen Differenzierung — von denen die erstere wohl mehr auf 
Vererbung, die letztere mehr auf Anpassung beruht — gewinnt das eine 
Mal die Zellenbildungstätigkeit, das andere Mal die Spezifizierung grössere 
Geltung. Zu der ersten Gruppe von Bindesubstanzgeschwülsten sind 
diejenigen Sarkome zu rechnen, welche, wie die Spindelzellen- und 
Rundzellensarkome, fast frei von Zwischensubstanz sind, zu der zweiten 
diejenigen komplizierteren Formen, die, wie die Fibrosarkome, Chondro¬ 
sarkome, Osteo- und Osteoidsarkorac, durch die spezifische Tätigkeit der 
beteiligten Zellen bestimmte Zwischensubstanzen gebildet haben. 

Ebenso wie bei den bösartigen Blutkrankheiten der pathologische 
Prozess gleichzeitig zwei Zellarten, weisse und rote Blutkörperchen 
treffen kann, ist dies auch bei den Sarkomen möglich, so dass in solchen 
Fällen dann die eine oder die andere Zellart der Geschwulst in den 
Vordergrund treten kann. Der Umstand, dass in einer und derselben 
Geschwulst in einem Teile mehr die proliferierende Seite der Zelltätig¬ 
keit, in einem anderen mehr die gewebebildende besonders zur Geltung 
kommen kann, gibt den Sarkomen oft ein noch mannigfaltigeres Aussehen. 

Bei den Mischgeschwülsten sind gleichzeitig verschiedene fixe Zell- 
arteu von dem krankhaften Prozess ergriffen. Wenn jedoch der embryo¬ 
nale Rückschlag nicht allein fixe Zellen trifft, die zu Geschwülsten aus- 
wachsen, sondern auch, wie es bei sarkomatösen Erkrankungen des 
Knochenmarkes möglich ist, auch rote und weisse Blutbildungszellen, 
dann ist zu erwarten, dass gleichzeitig mit der Knochenmarksgeschwulst 
Blutstörungen perniziös anämischer oder leukämischer Art angetroffen 
werden. In der Tat gehören bei bösartigen Knochenmarkstumoren schwere 
Anämien und Leukämien nicht zu den Seltenheiten. 

Besonders schwere Veränderungen muss der zelluläre Atavismus im 
Gefolge haben, wenn die Zellen der epithelialen Keimblätter von ihm 
betroffen werden, und zwar hauptsächlich deshalb, weil gerade sie in der 
Embryonalzeit eine ausserordentlich lebhafte Proliferationstätigkeit an 
den Tag legen. Die sich namentlich durch Bildung von Zapfen und 
Ausstülpungen kund gebende Zellneubildungskraft wird beim Embryo 
durch gleich energisch entgegenwachsende, gleich jugendliche Mesenchym- 
und embryonale Bindegewebszellen in Schranken gehalten, wodurch be¬ 
kanntlich die auf Vererbung und Anpassung beruhende normale Organ¬ 
bildung bedingt wird. Derartige natürliche Hemmungen sind bei der 
nachträglichen Embryonisierung nicht vorhanden, oder doch nur gering, 
so dass der schrankenlosen Wucherung dieser nachträglich entdifferen- 
zierten Epithelzellen kein Hindernis im Wege steht. Diese Proliferations- 
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fähigkeit der epithelialen Geschwulstzellen würde an sich schon genügen, 
um den vom äusseren und inneren Keimblatt abstammenden indifferenten 
Geschwulstzellen ein erhebliches Uebergewicht über die differenziert ge¬ 
bliebenen Nachbarzellen zu verschaffen. Die biologische üeberlegenheit 
der embryonisierten Epithelzellen wird aber noch durch ein anderes 
Moment erhöht. Erleidet z. ß. eine Epidermiszelle der äusseren Haut 
einen Rückschlag in die embryonale Entwickelungsperiode, durch den sie 
zu einer Epithelzelle des zweiten bis dritten embryonalen Lebensmonats 
wird — diesem embryonalen Lebensalter pflegen auch die Megaloblasten 
zu entsprechen, welche bei der perniziösen Anämie atypisch im Knochen¬ 
mark auftreten —, dann hat eine solche Zelle noch andere Eigenschaften 
und Fähigkeiten als Epidermisplatten der Haut zu bilden. Dies wird 
klar, wenn wir erwägen, welche Epidermiszellen es nur sein können, auf 
die sich die Embryonisierung erstrecken müsste. Dass die bereits kern¬ 
los gewordenen Epidermiszellen im Stande sein sollten in den embryo¬ 
nalen Zustand zurückzukehren, erscheint völlig ausgeschlossen. Auch im 
Blute sind es nicht die bereits kernlos gewordenen, zirkulierenden roten 
Blutkörperchen, die in den embryonalen Entwickelungszustand zurück¬ 
verfallen, denn sonst müssten sie noch einmal kernhaltig werden, was 
unmöglich ist. Der Rückschlag trifft die normalen Blutbildungszellen 
des Knochenmarks; in analoger Weise muss auch in der Haut der 
Prozess in den Epidermiszellen, d. h. in den normalen Regenerations¬ 
zellen des Rete Malpighi verlaufen. Im extrauterinen Leben bilden diese 
Zellen Aggregate, die, zuerst auf der Basalschicht sitzend, letztere in 
der Richtung nach der Hautoberfläche verlassen, sich mehr und mehr 
abplatten und zu kernlosen Epithelschuppen werden. Im zweiten bis 
dritten embryonalen Lebensmonat sind jedoch noch keine Haare oder 
Nägel, insbesondere noch keine Talg-, Schweiss- und Milchdrüsen ge¬ 
bildet. Besonders der letztere Umstand ist von erheblicher Bedeutung, 
weil die Hautdrüsen durch Wucherung und Zapfenbildung derselben 
Schleimschicht entstehen, welche auch die Epidermiszellen der Hom- 
schicht produziert. Um diese embryonale Zeit besitzen also die Zellen 
des Rete Malpighi auch noch die Fähigkeit, Drüsenzellen zu bilden und 
sich in solche umzuwandeln. Verfällt nun eine derartige Retezelle aus 
irgend einer Ursache der Embryonisierung, dann wirkt sie nicht allein 
durch ihre starke Proliferationskraft störend auf die anderen Zellen ein, 
sie kann, da sie auch noch die Eigenschaft einer indifferenten Drüsen¬ 
zelle besitzt, auch chemisch die Nachbarzellen schädigen. Gewöhnlich 
nehmen die tiefgreifenden Epithelkrebse der Haut direkt vom Epithel 
der Talgdrüsen ihren Ursprung. In ähnlicher Lage befinden sich die 
durch Embryonisierung entstandenen Geschwulstzellen des inneren Keim¬ 
blattes, oder — wie es auch ausdrücklich heisst — des Darmdrüsen¬ 
blattes, die Zylinderzellenkrebse des Magens, des Darmes, des Rektums, 
der Gallengängc, der Zervix u. s. f. Auch sic wirken mechanisch und 
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chemisch störend auf die Nachbarzellen ein. Bei den Sarkomen kann 
von einer derartigen chemischen Schädigung der Nachbarzellen und des 
Gesamtorganismus keine Rede sein, weil es sich ja da nicht um Epi¬ 
thelzellen handelt. Die Neigung der Krebse zu lokalen Zerstörungen, 
sowie die Kachexie des Gesamtorganismus, die den Krebs ganz erheblich 
vom Sarkom unterscheidet, Hessen sich sehr wohl auf die chemische 
Wirkung der Krebszellen zurückführen. 

Also auch für den Krebs hat, worauf schon Ribbert hingewiesen, 
die Annahme eines embryonalen Rückschlags ihre volle Berechtigung^). 
Dadurch findet auch die bei allen Karzinom formen gemachte Beobachtung, 
nach der die Krebszellen sich mehr oder weniger vom Typus der phy¬ 
siologischen Epithelzellen entfernen, eine einfache Erklärung. Es handelt 
sich eben um Zellformen, die auf allen möglichen Zwischenstufen zwischen 
den jüngsten embryonalen Zellen des betreffenden Keimblattes und den 
typischen, spezifisch differenzierten Epithel-, Drüsen- und Zylinderzellen 
stehen. In dieser Beziehung verhalten sich die KrebszeUen ebenso wie 
die Sarkome oder Endotheliome oder malignen Lymphome u. a. m., deren 
Charakter, wie Virchow es in Hinblick auf die Sarkome ausdrückt, 
darin besteht, dass „die zelligen Teile als zellige Teile persistieren, und 
dass sie keine Entwickelung zu fertigem Bindegewebe durchmachen“. 
Es handelt sich also auch hier um junges, unreifes oder Uebergangs- 
gewebe, deren Zellen zwar durch Vererbung die Fähigkeit erlangt haben, 
den Bedürfnissen der Anpassung entsprechend, sich zu bestimmten Organ¬ 
zellen zu differenzieren, dies jedoch in physiologischer Weise nicht tun, 
weil die dazu notwendigen Hemmungen von Seiten der Nachbarzellen fehlen. 

Dass auch beim Krebs von den beiden Komponenten, die zur Ent¬ 
stehung normaler Gewebe nothwendig sind, die gewebebildende vorhanden 
ist, während die regulierende fehlt, wird dadurch bewiesen, dass die auf 
den embryonalen Entwickelungszustand zurückversetzten Zellen oft 
wieder eine Tendenz zur Spezifizierung erkennen lassen, die zuweilen 
mehr zuweilen weniger zum Ausdruck kommt. Diese gibt sich dadurch 
zu erkennen, dass, ebenso wie eine Geschwulst am Oberschenkel knöchern 
werden kann, oder ein Tumor in der Chorioidea des Auges Pigment 
enthält, sich im Hautkrebs mehr oder weniger ausgebildete, der Hom- 
schicht ähnlich gebaute Hornkugeln, im Mammakrebs ein der Milch ähn¬ 
licher Saft, im Darmkrebs zuweilen eine dem Schleim analoge Masse 
bilden können. Es kann ferner nicht wundernehmen, dass derartige 
Zellen, wenn sie durch Metastase in ganz anders gebaute Organe gelangt 
sind, ihre Eigenschaften an dem neuen Ort ihrer Entwickelung beibe¬ 
halten, wodurch dann Galle im Gehirn, Knochensubstanz in Drüsen, 
verhornte Kankroide in inneren Organen angetroffen werden können. 

1) Aus einer persönlichen Mitteilung des Herrn Professor Fröhner, Berlin, er¬ 
sehe ich, dass bereits vor Jahren Zschokke in Zürich das Karzinom als einen 
„Atavismus der Zelle“ angesprochen hat. 
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Andererseits ist die Beobachtung, dass in Eankroidperlen statt Verhornung 
der Epidermis Verfettung eintreten kann, nur dann leicht zu erklären, 
wenn man, entsprechend unserer Hypothese, annimmt, dass der embryo¬ 
nale Rückschlag bis in die Zeit vor Bildung der Talgdrüsen zurückreicht, 

so dass das sich darauf bildende Kankroid ausser den hornbildenden 
♦ 

auch noch talgbildende Zellen besitzt. 

Ohne Zwang lässt sich ferner auch die Entstehung von Krebsen auf 
vernarbtem oder nicht vernarbtem geschwürigem Grunde erklären. Im 
allgemeinen tritt krebsige Entartung in Geschwüren ein, wenn diese be¬ 
ständig gereizt werden. Lange bevor sich z. B. ein Schornsteinfegerkrebs 
am Hoden ausbildet, beweist die nicht heilende chronische Dermatitis, 
dass die unter normalen Verhältnissen verhornende Epidermiszellen pro¬ 
duzierende Schleimschicht krankhaft verändert sein muss. Als Grund 
für diese anomale Tätigkeit der Zellen des Rete Malpighi werden intra¬ 
zelluläre Störungen derselben durch den Russ angenommen, die bei 
Fortbestehen des Reizes zu Geschwürsbildungen mit wallartigen Ver¬ 
dickungen führen. Offenbar werden die im Vergleich zu den verhornten 
Epidermiszellen an und für sich schon indifferenten Retezellen — die 
jedoch bereits auf einer gewissen Stufe der Spezifizierung stehen — 
durch die Fortsetzung des ganz bestimmten Reizes, für den sie augen¬ 
scheinlich besonders empfänglich sind, noch weiter entdifferenziert, so 
dass ans ihnen unregulierte Embryonalzellen werden. 

Dass die Aufhebung der natürlichen Hemmungen durch die Nachbar¬ 
zellen bei der Krebsbildung eine wichtige Rolle spielt, .sieht inan auch 
bei der mehrfach beschriebenen Bildung von Karzinomen durch Röntgen¬ 
strahlen. Hier kommt es zuerst zu einer chronischen Entzündung der 
Haut, also ähnlich wie beim Schornsteinfegerkrebs, auf krankhafter 
Tätigkeit der Retezellen beruhend. Im Anschluss daran findet eine 
Narbenbildung in der Kutis statt. Dieser folgt eine Wucherung von 
Epidermiszellen gegen das darunter liegende Bindegewebe dergestalt, 
dass die durch die Papillen gekennzeichnete scharfe Grenze zwischen 
Epidermis und Kutis schwindet, und die epithelialen Zellen regellos als 
zapfen förmige Stränge in das Bindegewebe hinein wachsen. 

Es würde zu weit führen, wollte ich hier auf alle die bösartigen 
Gewächse betreffenden Fragen noch ausführlicher eingehen; auf die 
hierher gehörenden Beziehungen zwischen der normalen Entwickelung des 
Embryo und der Entstehung bösartiger Tumoren ist an anderer Stelle 
hingewiesen worden. Da es in erster Linie meine Absicht war zu 
zeigen, dass es möglich ist, die scheinbar weit auseinander liegenden 
Blutkrankheiten und Geschwülste von einem einzigen Gesichtspunkt aus 
zu betrachten, konnte hier von einer eingehenderen Besprechung der 
Theorien über die Entstehung der bösartigen Geschwülste Abstand ge¬ 
nommen werden. 
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Aus der I. medizinischen Universitätsklinik in Budapest. (Direktor: 

• Prof. Friedrich v. Koränyi.) 

lieber paroxysmale Tachykardie. 

Von 

i)r. R. BÄIint und Dr. K. Engel, 

As8i.4tenten der Klinik. 

Im Laufe der letzten Jahre hatten wir Gelegenheit 4 Fälle von paroxys¬ 
maler Tachykardie zu beobachten, welche nicht bloss infolge ihres 
Symptomenreichtums kasuistisches Interesse besitzen, sondern auch be¬ 
züglich der Pathogenese wertvolle Schlüsse zulassen. 

Wir lassen zuerst kurz die Krankengeschichten folgen: 

N. J., 20 Jahre alt, Schlosser. Familiengeschichte ohne Belang. Bis zum 
5. Lebensjahre litt er an Rachitis. Im 10. Jahre überstand er eine Lungenentzündung. 

Sein jetziges Leiden nahm vor 10 Jahren seinen Anfang. Während der Arbeit 
wurde er von einem Riemen erfasst und zu Boden geschleudert. Er erlitt keine nam¬ 
hafte Verletzung, doch empfand er plötzlich ein heftiges Herzklopfen mit intensivem 
Schmerz in der Herzgegend. Das Herzklopfen hatte eine Stunde angedauert, das Be¬ 
wusstsein blieb erhalten. Nach dem Anfall fühlte er sich vollkommen wohl, nur 
liess ihm die Furcht vor einem neuen Anfall keine Ruhe zu. 

Dieser Gedanke wurde bei ihm nachgerade zur Zwangsidee. Eine Woche nach 
dem ersten Anfall überkam ihn wieder das Herzklopfen. Dieser Anfall dauerte schon 
3 Stunden an, noch immer war als einziges Symptom nur das Herzklopfen zugegen. 
Die nächstfolgenden Anfälle wiederholten sich in etwas längeren Intervallen, doch 
dauerten sie immer länger. In den nächsten Jahren stellten sich die Anfälle ungefähr 
monatlich ein und dauerten einen halben, ja später sogar anderthalb bis 2 Tage an. 
Zum Herzklopfen gesellten sich Atembeschwerden und Husten, durch welchen blutig- 
gefärbter Auswurf entleert wurde. Zu dieser Zeit musste er es wahrnehmen, dass, 
obwohl er sich ausserhalb des Anfalles vollkommen wohl fühlte, er dennoch sozu¬ 
sagen arbeitsunfähig wurde, da das Eintreten dos Anfalles ihm schon bei leichterer 
Arbeit, beim Bücken usw. drohte. 

Im .lahre 1901 gestalteten sich die Anfälle zusehends ernster, das Herzklopfen, 
sowie die Atembeschwerden erreichten den höchsten Grad, die Schmerzen in der Herz¬ 
gegend wurden sehr peinigend, die Anfälle dauerten immer länger, der eine hielt so¬ 
gar 12 Tage an. Da liess er sich ins Krankenhaus aufnehmen, wo er zwei Jahre 
verbrachte. 

Die Anfälle wurden durch Injektionen verhindert, doch konnte ihr Eintreten 
nicht hintangehalten werden. Im letzten Jahre wurden die yVnfälle noch reicher an 
Symptomen. Während jeden Anfalls trat nämlich nach dem Herzklopfen und Atem¬ 
beschwerden Fieber, später sogar mit vorangehendem Schüttellrosi ein, dabei empfand 
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er heftige Leibsohmerzen, denen Diarrhoe folgte. Diese Symptome hielten mehrere 
Tage an, und am Ende des Anfalles traten beiderseits, dem distalen Ende der oberen 
und unteren Extremitäten entsprechend, schmerzlose Blasen auf, die in einigen Tagen 
unter Schorfbildung heilten. 

Auf die Klinik Hess er sich während eines Anfalles aufnebmen. 

Am Tage vorher überraschte ihn das Herzklopfen während eines Spazierganges 
ungefähr mittags. Einige Zeit nachher wurde sein Atem erschwert, doch Hess er sich 
durch diese Symptome so wenig beeinflussen, dass er seinen Spaziergang bis 3 Uhr 
nachmittags fortsetzte. Zu dieser Stunde suchte er das Bett auf und versuchte Herz¬ 
umschläge, die aber wirkungslos blieben. 

ln der Nacht überkam ihn ein heftiger Schüitelfrost mit der darauffolgenden 
hohen Temperatur von 39,8® C. 

Aus kurzem, unruhigem Schlafe wurde er durch aus der Gegend des rechten 
Hypochondriums ausstrahlende heftige Schmerzen erweckt, bald stellte sich auch 
Diarrhoe ein. Am Morgen suchte er die Klinik auf; unterwegs überkam ihn der zweite 
Schüttelfrost. 

ln der letzten Zeit soll er keine Angst vor einem Anfall gehabt haben, er fühlt 
sich psychisch normal; zuweilen erweckt ihn nachts ein leichter Schauer, doch fühlt 
er sich sonst im anfallsfreien Zustande vollkommen wohl. 

Die Aufnahme erfolgte am 24. Vl. 1904. Der Kranke ist ziemlich wohlgenährt. 
Die Haut ist der Peripherie entsprechend besonders an Ohren, Nase und Lippen livid 
verfärbt. 

Die Haut der Unterarme und der Hände, sowie der Unterschenkel und der Füsse 
ist lebhaft gerötet, mit Stecknadelkopf- bis hellergrossen, mit klarem Serum gefüllten 
Bläschen besäet, die ganz schmerzlos sind. Starke Dyspnoe, Zahl der Atemzüge 84. 
Herzstoss ist im 5. Interkostalraum der Mamillarlinie entsprechend intensiv zu fühlen, 
der Puls ist weich, kaum fühlbar und zählbar, das Sphygmogramm erweist 260 Schläge 
in der Minute. Die Herzdämpfung überragt nach rechts den Sternalrand. 

Herztöne rein, Embryokardie, kein Herzgeräusch. Etwas tiefer stehende Lungen¬ 
grenzen mtt starkem dilTusem Bronchialkatarrh. Leber stark vergrössert, sehr empfind¬ 
lich. Spezifisches Gewicht des Harnes 1018, keine abnormalen Bestandteile. Der 
Auswurf ist blassrot, blutig tingiert. Temperatur 37,7® C., Abendtemperatur 38,7®C., 
Puls beträgt 238. 

Am 25. morgens schlägt der Puls 240 mal. Um 9 Uhr hört der Anfall plötz¬ 
lich auf, um 10 Uhr zählen wir 88 Pulsschlägo. 

Das Allgemeinbefinden ist besser, der Atem leichter. Spitzenstoss innerhalb der 
Mamillarlinie, nach rechts ist die Herzdämpfung noch immer verbreitert. Erweiterte 
Lungengrenzen, über den Lungen Subkrepitation mit reichlichen Pfeifen und Giemen. 
Die Lebergegend ist weniger empfindlich. Der Auswurf noch immer blutig. Auf 
Händen und Füssen frische Blaseneruption teilweise mit Eiter gefüllt. Temperatur 
37,3® C., nachmittags 37,4® C., Puls 86, Atemfrequenz 44. 

26. V. Der Kranke ist fieberfrei. Herzdämpfung normal. Puls 52. Mittels 
Auskultation sind auch nur 52 Herzkontraktionen festzustellen, Extrasystolen sind 
nicht vorhanden. Lungengrenzen zur Norm zurückgekehrt, ßronchialkatarrh kaum 
nachweisbar, spärliche Expektoration mit noch immer blutigem Auswurf. Atem¬ 
bewegungen 44 in der Minute. Die Leber schwillt ab, ist nicht mehr empfindlich. 

27. V. Temperatur 38,6® C., starker Schwindel. Herzfrequenz 48, Herz, Lungen 
normal, kein Husten. 

Abends ist der Kranke fieberfrei, Puls 44. Tagsüber erscheinen einige frische 
Bläschen. 

28. V. Kein Fieber, Puls 50, Respiration normal, vollständiges Wohlbefinden. 
Abends beträgt der Puls 72, Respiration 20. 
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Epikrise. Der typische Beginn, das anfallsweise Auftreten, die 
hohe Pulszahl mit Embryokardie usw. ergeben die eindeutige Diagnose 
der paroxysmalen Tachykardie. Anfangs hatte der Kranke bloss betreffs 
seines Herzens zu klagen, später werden die Anfälle reicher an Sym¬ 
ptomen, die aber nicht von gleicher Bedeutung sind. 

Ein Teil der Symptome gehört zum Paroxysmus und ist den Herz- 
symptoraen beigeordnet, eine andere Gruppe derselben erscheint bloss 
als Symptom einer akuten Herzinsuffizienz. So die Leberanschwellung, 
teilweise die Lungenerweiterung mit dem ausgebreiteten Katarrh, ja so¬ 
gar Lungenödem, die Hämoptoe und Dyspnoe. 

Dass aber eine Gruppe der Symptome dem Paroxysmus koordiniert 
aufgefasst werden muss, beweist der Umstand, dass beim Kranken noch 
nach Zurückgehen der Lungengrenzen zur Norm und nach Aufhören des 
Katarrhs eine Tachypnoe mit 44 Atembewegungen in der Minute zugegen 
war i. e. eine primäre Tachypnoe. Zu dieser Gruppe der Symptome 
gehört auch das Fieber, die Diarrhoe, die Pusteln. Ein besonderes 
Interesse verleiht dem Falle, auf dessen hohe theoretische Bedeutung 
wir noch zurückkehren, das Uebergehen der Tachykardie in eine aus¬ 
gesprochene, wahre Bradykardie. 

II. Fall. R. Sz., 17 Jahre alt, Schlosser. Aufnahme 14. April 1905. 

Heredität belanglos, litt niemals an Rheumatismus. Sein Leiden hatte im 
Februar 1905 seinen Anfang genommen. Er wurde aus dem Schlafe durch ein be¬ 
sonders heftiges Herzklopfen erweckt, zugleich verspürte er einen intensiven 
brennenden Schmerz im Nacken, sodann verlor er das Bewusstsein. Nach 2 bis 
.3 Minuten kam er zu sich und fühlte sioh vollkommen wohl. Seit dieser Zeit leidet 
er an ähnlichen Anfällen. Anfangs traten sie ungefähr jeden zweiten Tag meistens in 
der Nacht, zuweilen auch tagsüber auf, doch blieben sie zuweilen auch 2 Wochen 
lang aus, ein anderes mal erschienen sie gehäuft, mehrmals des Tages. 

Laut Angabe der Umgebung ist er während des Anfalles sehr blass, ohne dass 
jemals Krämpfe aufgetreten wären. Harnentleerung trat während des Anfalles niemals 
ein. Er wurde von dem Anfalle öfters während der Arbeit oder auf der Strasse über¬ 
eilt, doch beschädigte er sich niemals, da der Nackenschmerz immer dem Anfalle 
voranging, so dass der Anfall ihn niemals unvorbereitet traf. Sonst fühlt er sich 
wohl und verspürt bloss bei anstrengender Arbeit oder beim Laufen etwas Herzklopfen 
und Atembeschwerden. 

Erster Aufenthalt. 8. April bis 8. Juni 1905. Spitzenstoss ist im 5. Interkostal¬ 
raum ausserhalb der Mammillarlinie zu fühlen, Herzgrenzen nach rechts normal. 
Leber der Herzspitze ist neben reinen Tönen ein leises systolisches Geräusch zu hören. 
Aorta und Pulraonalistöne sind rein. Herzaktion ist unregelmässig. An der Spitze 
sind zuweilen ein oder zwei rasch aufeinander folgende Kontraktionen zu fühlen, 
denen kein Puls, aber ein kurzer, paukender Herzton entspricht. Das Sphygmo- 
gramm zeigt es, dass es sich um typische Extrasystolen handelt. 

Augenhintergrund ist normal, Sehfeld ebenfalls. Am Nacken ist dem 1. l)is 
IV. Zervikalsegraent entsprechend eine Hauthyperästhesie nachweisbar, eine ebensolche 
Zone ist auch vorne im 3. u. 4. Interkostalraum zu finden, die nach aussen bis zur 
Mammillarlinie, nach rechts bis zur rechten Parasternallinie reicht. Ausgesprochene 
vasomotorische Labilität, gesteigerte Sohnenreflexe. 

Während des klinischen Aufenthaltes konnte kein mit Bewusstseinsverlust einher¬ 
gehender Anfall beobachtet werden. Hingegen hatte der Kranke sehr oft, täglich, ja 
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sogar mehrmals täglich einige Minuten bis 1—1Y 2 Stunden andauernde Anfälle von 
äusserst heftigem Herzklopfen. Die einzelnen Anfälle gestalteten sich folgender- 
massen: Der Kranke meldet plötzlich, der Anfall sei eingetreten. Beim Kranken sind 
äusserst heftige, die ganze linke Brusthälfte erschütternde Herzstösse zu fühlen, die 
ungefähr einer Frequenz von 230—240 Schlägen entsprechen. 

Gesicht ist blass, der Kranke klagt über heftige Nackenschmerzen, doch verhält 
er sich ruhig und beantwortet Fragen prompt. Der Atem ist beschleunigt (32), 
dyspnoisch. Ebenso wie den Anfang meldet der Kranke auch das plötzliche Auf hören 
des Anfalles. Das Gesicht rötet sich, starker Schwindel tritt ein. Das Herzjagen hat 
aufgehört, doch ergibt die Herzuntersuchung noch für längere Zeit eine ausgesprochene 
extrasystolische Herzarhythmie. 

Neben diesen typischen Anfällen sind auch solche von abortivem Charakter zu 
beobachten. 

Manchmal sind nach typischem Anfang und bei stark erschütternder Herzaktion 
bloss 106—110 Pulsschläge zu zählen, wobei die Herzschläge viel frequenter sind. 
Nach einigen Minuten hört das Herzklopfen auf, es tritt Schwindel ein und die Herz¬ 
tätigkeit weist noch lange nachher Arhythmie auf. Endlich konnten wir auch solche 
Anfälle beobachten, wo das Herzjagen bloss einige Sekunden anhielt, denen aber 
trotzdem immer der als höchst unangenehm empfundene Schwindel folgte. Während 
24 Stunden konnten wir einmal 27 solche Anfälle zählen. 

Eine akute Herzdilatation konnte im Anfall niemals naohgewiesen werden. 

Ungefähr Mitte Mai erschienen die kleinen Anfälle sehr gehäuft; zu dieser Zeit 
trat eine Polyurie mit einer täglichen Harnmenge von 3200—3900 ccm ein. Weder 
Zucker, noch Eiweiss war im Harn vorhanden. 

Zuweilen war die Herzaktion ganz regelmässig mit 72 Pulsschlägen, andetmal 
konnte während längerer Zeit eine Pseudobradykardie von 54—60 Pulsschlägen infolge 
von Herzbigeminie festgestellt werden. 

Auffallend war die sozusagen ständige Tachypnoe; so konnten wir einmal bei 
einer Herzaktion von 72 regelmässigen Herzschlägen in der Minute 40 rasche, ober- 
llächliche Atemexkursionen zählen, wobei das Ende der In- und Exspiration eigen¬ 
tümlich sakkadiert erschien. 

Beim Kranken versuchten wir ein roborierendes Verfahren Arsen, nachher 
Caraphora monobromata mit Hydrotherapie und Elektrotherapie, ohne dass wir während 
2 Monaten eine auffallende Besserung hätten erzielen können. Der Anfall selbst 
konnte durch kein Mittel oder Verfahren kupiert werden. 

Den Kranken sahen wir im Herbst 1906 wieder. Seit seinem klinischen Aufent¬ 
halte hatte er stets kleinere und grössere Anfälle, zuweilen wochenlang täglich, dann 
hatte er auch 3 Monate lang keinen Anfall. 

Während des Anfalles verliert er das Bewusstsein nicht, doch wird es zugleich 
mit dem starken Schlage, den er in der Brust dem plötzlichen Ende des Anfalles 
entsprechend zu fühlen pflegt, plötzlich lür 2—3 Minuten dunkel vor seinen Augen. 
Den Anfall kann er zuweilen kupieren, indem er mit beiden Händen den Nacken 
uraschliesst und den Kopf plötzlich zurückwirft. Er leidet an hochgradiger Schlaf¬ 
losigkeit, ist stets ungeduldig, nervös, doch dabei arbeitsfähig, ja er fühlt sich sogar 
während der Arbeit recht wohl, obzwar er rasch ermüdet. 

Mässige Herzerweiterung mit einem dumpfen systolischen Ton über der Herz¬ 
spitze. Sehr ausgesprochene Extrasystolen. Hochinteressant waren während der 
Untersuchung plötzlich auftretende, heftige, die ganze linke Brusthälfte erschütternde 
7--8 bis 15—18 Herzaktionen, denen entsprechend der Puls unfühlbar war. 

Der Kranke konnte diesmal wegen äusserer Umstände nicht aufgenommen 
werden, ein wahrer Anfall konnte deshalb auch nicht beobachtet werden. 
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Die tachykardischen Anfälle sind bei diesem Kranken aus mehreren 
Gründen besonders interessant. Zuerst wegen der im Anfalle auf¬ 
tretenden nervösen Symptome: des Bewusstseinsverlustes, der vasomoto¬ 
rischen Symptome, der Polyurie, sowie der vollkommenen Analogie der 
verschiedenen Anfälle mit dem grand mal, petit mal und absence. 
Durch Häufung von Extrasystolen ergibt sich eine, dem tachykardischen 
Anfalle vollkommen gleichwertige Reihe von 15—20 Herzschlägen. Dieser 
Fall bietet bezüglich Erklärung des Mechanismus des Anfalles keine be¬ 
sonderen Schwierigkeiten. 

III. Fall. K. M., 29 .Jahre alt, Jurist. Erster Aufenthalt vom 4. März bis 
29. Mai 1902, zweiter vom 24. Oktober bis 1. November 1906. Eine Schwester ist 
an Lungentuberkulose gestorben, seine Mutter leidet an hochgradiger Nervosität, eine 
Schwester an nervösem Herzklopfen. Seit seinem 20. Jahre hustet und fiebert er 
zuweilen, öfter stellt sich tage- sogar wochenlang andauernde Hämoptoe ein. Sein 
erster Anfall von Herzjagen trat vor 7 Jahren ohne besondere Ursache auf. Während 
des Anfalls ist er vollkommen frei von Atembeschwerden, doch fühlt er sich sehr 
schwach, es schwindelt ihm, später tritt auch Brechreiz ein. Die Anfälle stellten 
sich anfangs 2—3monatlich ein, doch häuften sie sich im Jahre 1902 in dem Masse, 
dass er die Klinik aufzusuchen gezwungen war. Ausser einem rechtsseitigen Spitzen¬ 
katarrh konnte damals keine Veränderung nachgewiesen werden. Es wurde auf der 
Klinik eine lange Reihe von Anfällen beobachtet. Der Anfall setzte meistens uner¬ 
wartet ein, zuweilen während der Untersuchung. Gelegentlich einer solchen Hess 
sich das plötzliche Ansteigen der Pulsfrequenz von 72 auf 180 feststellen. Während 
des Anfalls ist der Puls ziemlich hoch, Atemfrequenz 20, Herz ist nicht vergrössert. 
Der Kranke verlässt während des Anfalles das Bett, geht umher. Während des An¬ 
falles ist auf der rechten Seite, dem 3—4. Dorsalsegment entsprechend, eine hyper¬ 
ästhetische Zone nachweisbar, zuweilen fühlt der Kranke auch in den Unterkiefer, in 
das linke Ohr und in den linken Arm ausstrahlende Schmerzen. Der Anfall dauerte 
meistens 2—8 Stunden, zweimal 30 Stunden lang, ohne dass jemals Zeichen von 
Herzschwäche sich eingestellt hätten. 

Dem Anfalle ging manchmal unregelmässige Herzaktion voraus, öfter konnte 
der Anfall in diesem Stadium mittels grösserer Bromdosis aufgehalten werden. Der 
Anfall hörte manchmal während der Untersuchung auf, der den Puls palpierende 
Finger fühlte zwei Pausen, in welchen der Kranke links im Halse Schmerzen ver¬ 
spürte, sodann sank die Herztätigkeit ohne Uebergang von 180 auf 102, ein anderes 
Mal auf 99. An den Tagen mit Anfall betrug die tägliche Harnmenge bloss 900 bis 
1300 ccm mit einem spezifischen Gewichte von 1031—1028. Manchmal konnte 
der Anfall durch eine plötzliche Bewegung, durch rasches Aufrichten aufgehoben 
werden; falls dies nicht gelang, so waren auch grössere Dosen von Brom, Morphium 
und Digitalis wirkungslos. — Seit Mai 1902 traten die Anfälle ungefähr 11 / 2 —2monat¬ 
lich auf mit Y 4 —14ständiger Dauer und einer (selbstbeobachteten) Pulsfrequenz 
von 180—220 Schlägen. 

Bei der zweiten Aufnahme konnte ^die Progression des Lungenleidens nach¬ 
gewiesen werden. Herzspitze unweit der Mamillarlinie im 5. Interkostalraume, Herz¬ 
töne dumpf, Herzmobilität nicht bedeutend, in linker Seitenlage ist die Herzspitze 
2 Finger ausserhalb der Mamillarlinie. 

Während des ersten Anfalles war die Herztätigkeit 188—192, Herzdämpfung 
unverändert, normale Lungengrenzen. Puls ziemlich hoch, gut fühlbar. Der Puls 
wird durch den überaus intelligenten Kranken halbstündlich gezählt. Um 9 Uhr 
30 Minuten abends war der Puls 210, um 9 Uhr 35 Minuten hört der Anfall mit einer 
dem Kranken unangenehmen Intermission plötzlich auf, um 9 Uhr 36 Minuten beträgt 
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der Puls 130, am nächsten Morgen 90. Während des Anfalles ist der Blutdruck ver¬ 
mindert, er beträgt 110 (Ri va-Rocci), gegenüber 135 ausserhalb des Anfalles. Der 
Harn ist von hohem spezifischen Gewichte und bleibt auch während des ganzen 
4Y 2 ständigen Anfalles hochgestellt. 

Es handelt sich in diesem Falle um typische tachykardische An¬ 
fälle. Das Herz ist massig vergrössert, ohne eine nachweisbare Dilata¬ 
tion während des Anfalles, der Blutdruck ist ein niederer, das Allgemein¬ 
befinden ist meistens ein gutes. 

IV. Fall. B. J., 56 Jahre alt, Arbeiterin. Keine Heredität vorhanden. 

Der erste Anfall von Herzjagen trat vor 12 Jahren während Feldarbeit plötzlich 
auf. Das Herzklopfen war äusserst heftig, dauerte einige Stunden und hörte, gleich 
dem Anfänge, auch plötzlich auf. Diese Anfälle stellten sich anfangs selten, einige 
Male im Jahre, ein, später kamen sie öfter und dauerten auch länger, etwa 1 bis 
IY 2 Während dieser längsten Anfälle traten Atembeschwerden sowie Knöchel¬ 

ödem auf. Im letzten Monate wiederholten sich die Anfälle öfter. Der letzte Anfall 
hatte 24 Stunden vor der Aufnahme begonnen, so dass die Kranke im Anfalle auf¬ 
genommen wurde. Das Allgemeinbefinden ist ziemlich gut, Appetit kaum gestört. 
Herzstoss im 5. Interkostalraume, 3 Querfinger breit ausserhalb der Mamillarlinie. 
Herzdämpfung ist auch nach rechts verbreitert. Pols kaum fühlbar, das Sphygmo- 
gramm erweist 240 Pulssohläge für die Minute. Unbedeutendes Knöchelödem, Leber 
nicht vergrössert. Embryokardie mit reinen Herztönen, Hammenge 800 ccm, 
spezifisches Gewicht 1021, enthält Y 2 P*®®* Eiweiss. Mikroskopisch sind Harnsäure¬ 
kristalle und einige Hyalinzylinder nachzuweisen. Der Anfall konnte durch keinerlei 
Massnahmen aufgehoben werden, hörte aber am Abende des Aufnahmetages nach 
einer Dauer von ungefähr 32 Stunden spontan auf. Am nächsten Tage ist die Herz¬ 
dämpfung kleiner, die Oedeme im Verschwinden, ln der darauffolgenden Nacht 
kurzer Anfall, trotzdem ist am nächsten Tage der Spitzenstoss bereits in der 
Mamillarlinie zu finden, die Herzdämpfung überragt nach rechts kaum den rechten 
Sternalrand. 

Die spätere Untersuchung ergibt mässige Arteriosklerose mit deutlicher 
Akzentuation des zweiten Aortentones. Nach einer Woche verlässt die Kranke die 
Klinik, beim Entlassen war Eiweiss im Harn kaum nachweisbar. 

Es traten also während der ganz typischen Anfälle Inkompensationserschei¬ 
nungen mit akuter Herzdilatation auf, die alle kurz nach dem Anfalle rasch 
schwinden. 

In der klinischen Erscheinung der obigen 4 KrankheitsfäUe finden 
wir neben gleichen Symptomen grosse Unterschiede. Im Falle III treten 
gleichartige Anfälle von kürzerer und längerer Dauer auf, im Falle II 
finden sich neben grossen Anfällen ganz kurze, sogar abortive Paroxysmen 
vor, zwischen denen aber kein prinzipieller Unterschied besteht, ln 
3 Fällen ist die Herzaktion ausserhalb des Anfalles normal, in einem 
besteht auch während dieser Zeit Arhythmie. In 2 Fällen wird der 
Anfall sozusagen bloss durch das Herzklopfen gebildet, in den anderen 
zwei Fällen tritt neben dem eigentlichen Herzparoxysmus noch eine Reihe 
von Symptomen auf. Besonders zeichnet sich durch Symptomenreichtum 
der erste Fall aus. Die erste Gruppe der Symptome ist, wie bereits 
erwähnt, der Tachykardie beigeordnet, die zweite hingegen ist eine Folge 
derselben und wird durch Ermüdungserscheinungen in dem durch die 
vielen Anfälle überanstrengten Herzen verursacht. 
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In sämtlichen Fällen war eine äusserst frequente Herzaktion vor¬ 
handen mit einer Pulszahl von 150—300 pro Minute, mit gleichzeitiger 
typischer Embryokardie. Das Einsetzen des Anfalles geschieht in sämt¬ 
lichen Fällen plötzlich, der vorher normale Puls wird ohne jeden üeber- 
gang tachykardisch, bezüglich des Aufhörens verhalten sich die Anfälle 
verschieden. In einem Falle hörte der Anfall plötzlich auf mit darauf¬ 
folgender regelmässiger Herzaktion, in einem anderen Falle war zwar 
das Auf hören des Anfalles auch ein plötzliches, doch folgte Arhythmie. 
Im dritten Falle findet sich ein langsamer Uebergang zur normalen Herz¬ 
aktion vor, im vierten Falle folgt dem plötzlichen Auf hören des An¬ 
falles eine zunehmende Bradykardie nach und erreicht die Herzfrequenz 
bloss nach zweitägiger Bradykardie die Norm. Während des Anfalles 
waren die Herztöne immer rein. In 2 Fällen war die Herzgrösse im 
Anfalle unverändert, in 2 Fällen bestand eine Dilatation. Dieselbe kann 
unzweifelhaft als Zeichen einer Inkompensation aufgefasst werden, im 
ersten Falle hervorgerufen durch jahrelang andauernde schwere Anfälle, 
im zweiten Falle begünstigt durch Arteriosklerose. Der Blutdruck ist 
ein niedriger, im Fall II 110, ausserhalb des Anfalles 135 mm Hg. 

Eigenartig ist das Verhalten der Atemfrequenz. In 2 Fällen war 
dieselbe normal, in den beiden anderen bestand eine Tachypnoe, wie sie 
während des Anfalles von mancher Seite beobachtet wurde. 

In manchen Fällen der Literatur finden wir neben derselben Volumen 
pulmonum auctum ganz ohne Inkompensationserscheinungen. Die Lungen¬ 
erweiterung ist in diesen Fällen nicht sekundär bedingt, sondern bildet 
ein dem tachykardischen Paroxysmus beigeordnetes Symptom und ist 
unzweifelhaft von zentralem (Phrenikus) Ursprünge. In unserem ersten 
Falle fanden wir eine Tachypnoe, die mit den Symptomen des Lungen¬ 
ödems und mit blutigem Auswurfe wohl als Herzinkompensationserschei- 
iiung aufgefasst werden muss. Dass aber dennoch nervöse Einflüsse 
mitgespiclt haben dürften, könnte kaum bezweifelt werden, da die Tachy¬ 
pnoe nach dem Anfalle noch zu solcher Zeit bestand, wo die Inkom¬ 
pensationserscheinungen alle bereits geschwunden waren. 

Eine Anomalie der Harnsekretion konnte in 2 Fällen beobachtet 
werden. Bei unserem dritten Kranken betrug nämlich die Harnmenge 
an Tagen, an welchen die Anfälle öfter kamen, 3 Y 2 —4 Liter mit dem 
spezifischen Gewichte von 1002—1003. Neben der Polyurie bestand 
ein niedriger Blutdruck. Die Polyurie muss demnach nervösen Ursprungs 
gewc.scn sein, ein Analogon des Urina spastica. Von anderen Autoren 
ist neben Polyurie auch Glykosurie beobachtet worden. Im 4. Falle 
war während des Anfalles Albuminurie vorhanden, nach dem Anfälle 
war der Harn frei von Eiweiss. 

Was den Digestionstrakt anbelangt, trat in einem Falle während 
längerer Anfälle Appetitlosigkeit ein, in einem anderen Falle Erbrechen 
(ohne Herzschwäche). Besonders ist diesbezüglich der Fall 1 erwähnens- 
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wert, in welchem gleichzeitig mit den Anfällen heftige kolikartige 
Schmerzen und Diarrhoe bestanden. Dieses Symptom finden wir in 
dieser Form bis jetzt unbeschrieben. 

Das Verhalten des Nervensystems zeigte auch nennenswerte Ver¬ 
schiedenheiten. Im zweiten Falle trat am Anfänge der Krankheit beim 
Einsetzen des Anfalles Bewusslosigkeit ein, später war bloss am Ende 
des Anfalles Schwindel, sowie Verdunkelung der Augen aufgetreten. Der 
Bewusstseinverlust ist unzweifelhaft ein Aequivalent jener epileptischen 
Krämpfe, die in der Literatur mehrfach beschrieben sind. 

Sehr interessante Beiträge liefern unsere Fälle zur Frage der den 
Anfall begleitenden vasomotorischen Symptome. Im Fall II strömte aus 
der Nase eine helle, wasserklare Flüssigkeit (Coryza vasomotorica). Beim 
ersten Kranken trat während oder am Ende des Anfalles rötliche Ver¬ 
färbung der Extremitäten ein, mit Bildung schmerzloser, erbsengrosscr 
Blasen, welche anfangs klar waren, sich aber später höchstwahrschein¬ 
lich infolge sekundärer Infektion mit Eiterkokken trübten und rasch ein¬ 
trockneten. In der Literatur finden wir bloss im Falle von Rose und 
Zunker einen herpetiformen Ausschlag. 

Das subjektive Befinden der Kranken während des Anfalles war 
ein verschiedenes. Die Kranke unseres Falles IV kam mit einem bereits 
24 Stunden andauernden Anfalle von der Provinz auf unsere Ambulanz, 
trotzdem dass auch Herzinkompensation vorhanden war. Der erste 
Kranke blieb noch nach Einsetzen des Anfalles 3 Stunden auf der 
Strasse und es trübte sich erst das Wohlbefinden, als Ermüdungserschei¬ 
nungen von Seiten des Herzens aufgetreten sind. Bei den übrigen zwei 
Kranken traten während des Anfalles unangenehme Sensationen auf. 
Beim Kranken 111 traten gleichzeitig mit dem Anfall in den Unterkiefer 
sowie in den linken Arm ausstrahlende Schmerzen auf. Der Kranke H 
klagte über brennende Nackenschmerzen. Am unangenehmsten wird von 
.sämtlichen Kranken das Aufhören des Anfalles bezeichnet, sie fühlten einen 
heftigen Schlag in der Brust mit starkem Schwindel und Angstgefühl. 

Abnormale Temperaturen waren bei zwei Kranken vorhanden. Im 
Falle HI betrug die Temperatur während des Anfalles 37,8® C. Im 
Falle I trat öfter Schüttelfrost mit darauf folgendem hohen Fieber schon zu 
solcher Zeit ein, in welcher" dieser noch nicht als sekundäres Symptom 
— etwa des Stauungskatarrhes — aufgefasst werden konnte. 

Inkompensationserscheinungen seitens des Herzens konnten wir in 
2 Fällen beobachten. Im Falle I stellte sich mit dem Anfalle rasch 
(las volle Bild der akuten Herzschwäche ein, mit Leberschwcllung, 
Lungenerwcitcrung und Lungenödem mit blutigem Auswurf, Dyspnoe 
und Zyanose. Im Falle IV war Knöchclödem und Albuminurie vor¬ 
handen. In beiden Fällen war auch Herzdilatation nachweisbar, mit 
deren raschem Rückgang nach dem Anfalle sämtliche Inkompensations¬ 
erscheinungen schwanden. Als Folgesymplom sind auch die Schmerzen 
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und hyperästhetischen Zonen aufzufassen, die mit jenen bei sonstiger 
Herzschwäche auftretenden identisch sind. 

Im Syraptoraenkomplexe der paroxysmalen Tachykardie weist vieles 
auf einen nervösen Ursprung hin. 

Der Ausgangspunkt der nervösen Erscheinungen aber als anato¬ 
mische Lokalisation konnte durch keine Sektion erwiesen werden. Bei 
den bisherigen Sektionen nämlich wurde ausser der Herzmuskelverände¬ 
rung keine eindeutige Läsion vorgefunden. Die Degeneration des Herz¬ 
muskels war in jedem Falle vorhanden, welcher Befund zu gunsten der 
Martiusschen Theorie verwertet werden könnte, dass nämlich bei dem 
Herzjagen eine primäre Herzmuskelerkranknng und akute Dilatation den 
Anfall hervorrufe. Gegen diese Annahme sprechen aber viele den 
Paroxysmus begleitende Symptome, die als Zeichen von Herzdilatation 
und Herzschwäche nicht aufgefasst werden können. In vielen Fällen 
konnte auch tatsächlich die klinische Untersuchung mit den kompeten¬ 
testen Methoden, z. B. der Orthodiographie, die Dilatation nicht nach- 
weisen, im Gegenteil, sie konnte dieselbe ganz sicher ausschliessen. 
Gegen diese Annahme spricht auch das Verhalten der Kranken während 
des Anfalles, die öfter sogar in der Verrichtung schwerer Körperarbeit 
nicht .gehindert sind. Demgegenüber können zwar während des Anfalls 
Herzdilatation und Herzschwäche beobachtet werden (in unseren 
Fällen I u. IV), sogar mit Inkompensationserscheinungen, doch pflegt 
dies bloss in vorgerücktem Stadium der Erkrankung zu sein, nach 
vielen und anstrengenden Anfällen, in welchen Fällen die Herzdilatation 
unzweifelhaft sekundär ist. ln unserem ersten Falle wurde der erste 
Anfall durch ein psychisches Trauma ausgelöst — schon dies spricht 
gegen eine primäre Herzdilatation —, die Anfälle bestanden lange Zeit 
bloss in der Tachykardie und bloss nach einer langen Reihe von vielen 
Anfällen trat während des Anfalles Herzinkompensation ein. Hoff- 
manns, de la Camps, Levy-Dorns, Lennhoffs Untersuchungen 
beweisen auch, dass eine akute, passive Herzdilatation bei gesundem 
Herzmuskel nicht einmal nach äusserst anstrengender Arbeit so leicht 
eintritt, wie dies früher angenommen wurde. Sozusagen entscheidend 
ist endlich gegen die Annahme einer primären Herzdilatation der Be¬ 
fund, dass bei manchen Kranken eine Herzdilatation bei längeren An¬ 
fällen aufgefunden werden konnte, doch nicht bei kürzeren. 

Es müsste demnach angenommen werden, dass die Herzdilatation 
während des Anfalles bloss sekundär wäre und bloss bei krankem Myo¬ 
kard auftretc. Die Erkrankung des Myokards kann als Folgezustand 
der Anfälle nach Analogie des Basedowschen leicht erklärt werden. 

Wie bereits erwähnt, sind die Sektionsbefunde ausser der Herz¬ 
erkrankung nicht eindeutig, so war in dem einen Falle Rein hol ds ein 
Tumor des Frontalgehirns, in dem anderen eine Leptomeningitis luetica 
vorhanden. 

19’ 
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Von grösserer Wichtigkeit sind jene Fälle, wo sich wie z. ß. im 
Falle Schlesingers als Sektionsbefund eine Erkrankung des Vagus 
nachweisen Hess. Abgesehen aber auch davon, dass eine solche in 
keinem der von Hoffmann zusammengestellten Fälle vorhanden war, kann 
dieselbe nicht als unzweifelhafte Ursache des Anfalles gelten. Bei der 
durch organische Erkrankung bedingten Vagusparalyse ist weder eine so 
hohe Pulszahl (bloss 130 — 150) noch Embryokardie, noch aber das an¬ 
fallsweise Auftreten der Tachykardie vorhanden. Dies musste auch 
Schlesinger fühlen und nimmt darum an, dass, da kurzer Druck auf den 
kranken Vagus den Anfall kupieren konnte, Druck auf den gesunden 
Vagus aber nicht, dieser Umstand einen Zusammenhang des Anfalles mit 
dem betreffenden Vagus in dem Sinne supponieren lasse, dass es zum 
Entstehen des Anfalles ausser einer Vagusparalyse noch einer Erregung 
der Accelerantes bedürfe. Dass dies aber vor der Erkrankung eines 
peripheren Nerven nicht abgeleitet werden kann, steht ausser Zweifel. 

Alle diese Argumente führen zu der Konklusion, zu welcher bereits 
die Symptomatologie des Zufalles geführt hatte, nämlich dass die paroxys¬ 
male Tachykardie eine Neurose sei. Schwerwiegend sprechen für diese 
Annahme die zahlreichen, mit dem Anfall einhergehenden nervösen 
Symptome, so der Bewusstseinsverlust, der in vielen Fällen, wie auch in 
unserem zweiten Fall vorhanden war. Solche mit dem Anfalle zugleich 
paroxystisch auftretenden Symptome sind die Tachypnoe, die Polyurie 
bei vermindertem Blutdruck, die vasomotorischen Störungen (coryza va- 
somotorica, bullöser, schmerzloser Ausschlag), das Erbrechen, die 
Diarrhoe, die mehrmals beobachtete Glykosui’ie, pupilläre Symptome 
(meistens Dilatation), das in 2 Fällen beobachtete Quinckesche zirkum¬ 
skripte Oedem, die mehrmals beschriebenen epileptischen Krämpfe. 

Falls wir weiterhin in Anbetracht ziehen, dass, wie cs Hoffmann 
so klassisch beschreibt, der Kranke nach dem ersten Anfalle niemals 
weiss, wann der nächste cintreten werde, dass die tachykardischen An¬ 
fälle .sich im Laufe der. Zeit zu häufen pflegen und dass sie ein anderes 
Mal wieder eine gewisse Periodizität aufweisen, müssen wir zu jener 
Folgerung gelangen, dass der Standpunkt Nothnagels richtig war, der 
die Anfälle mit epileptischen Entladungen verglich. Dem entspräche 
auch, dass dieser Symptomenkoraplex ebenso wie die Epilepsie durch 
eine sozusagen in jedwedem Teile des Gehirns lokalisierte Erkrankung 
ausgelöst werden könne, wenn auch der grösste Teil der Symptome 
auf einen bulbären Ursprung hinweist. Bei dieser Gelegenheit wollen 
wir cs nicht unerwähnt lassen, dass einzelne Autoren (Talamon und 
Lecorche) den tachykardischen Anfall als epileptisches Aequivalent 
betrachten, welche Annahme jedoch ausser dem gleichzeitigen Auftreten 
beider Erkrankungen jeder Stütze entbehrt. 

Schwerwiegend spricht für die Annahme einer Neurose auch die 
grosse ätiologische Kolle der hereditären Anlage. Ausser diesem Ura- 
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Stande scheinen als Neurose auslösende Monaente psychische Erregung, 
Intoxikation, Infektion, körperliche und geistige üeberanstrengung figuriert 
zu haben. Ob ausser dieser die in der Kasuistik noch erwähnten 
übrigen Erkrankungen (Herzfehler, abdonainale sowie Nervenerkrankung) 
bei der Hervorrufung der paroxysmalen Tachykardie eine Rolle spielten 
und wie dieselbe zu ei’klären sei, kann vorderhand nicht entschieden 
werden. 

Durch welche Ursache der einzelne Anfall hervorgerufen wird, dar¬ 
über können wir, abgesehen von körperlichen und psychischen Ueber- 
anstrengungen, als deren Folge Anfälle auch von uns gesehen wurden, 
keine sichere Aufklärung geben. Hoffraann meint in der abnormen 
Beweglichkeit des Herzens ein disponierendes Moment gefunden zu haben. 
Abgesehen davon, dass diese Annahme keinesfalls bewiesen wurde, 
können wir es nicht unerwähnt lassen, dass in unseren Fällen diese ab¬ 
norme Beweglichkeit nicht vorhanden war und dass Goldscheider 
solche Exkursionen des Herzens, welche Hoffmann für charakteristisch 
hält, auch bei gesunden Individuen vorfinden konnte. 

Die Lehren der modernen Herzphysiologie greifen immer mehr auch 
auf das Gebiet der Herzpathologie über. Auf Grund dieser Lehren be¬ 
fassten sich bereits mehrere Autoren auch mit der paroxysmalen Tachy¬ 
kardie. Da das Herz ein automatisches Organ ist, dessen Automatismus 
vom Nervensystem ganz unabhängig ist und dessen Zusammenhang mit 
dem Nervensystem bloss zur Anpassung an die äusseren Verhältnisse 
dient, so musste die Frage gestellt werden, ob die tachykardische Um¬ 
wandlung des Herzrhythmus mit den nervösen Erscheinungen des Anfalls 
in Verbindung gebracht werden kann, falls ja, welche Rolle spielt dabei 
das Nervensystem, eventuell welche Beeinflussung erleiden dabei die auto¬ 
matische Reizbildung, die Reizbarkeit, Reizleitung und Kontraktilität. 

Als erster war es Hoffmann, der von diesem Standpunkt aus den 
tachykardischen Anfall aus den Pulskurven analysierte, wobei ihm auffiel, 
dass nach dem Anfall, zuweilen auch vor demselben eine Form der 
Arhythmie beobachtet werden kann, die der extrasystolischen Arhythmie 
entspricht. Die Extrasystolen erscheinen manchmal gehäuft, so dass sie 
dieselben Kurven geben, wie der Anfall selbst. Er folgerte aus diesem 
Befunde, dass auf das Herz ein Extrareiz einwirkt und dass daher der 
Anfall selbst einer Häufung von Extrasystolen entspreche. Ganz unab¬ 
hängig von Hoffmann kommt Mackenzie zur selben Schlussfolgerung. 
Seiner Meinung nach kann eine so hochgradige, länger dauernde Tachy¬ 
kardie gar nicht anders, als durch Häufung von Extra.systolen zustande 
kommen und ist dieser Umstand zuweilen in den Kurven des Anfalls 
leicht demonstrierbar. Ausserdem weise der tachykardische Anfall eine 
ausgesprochene Analogie mit solchen Anfällen auf, während welcher bloss 
die extrasystolische Arhythmie des Herzens ohne Tachykardie zugegen 
ist. Mackenzies bcigelegte Kurven sind in dieser Hinsicht überzeugend. 
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Hoffmanns Annahme bezüglich der Extrasystolen war diejenige, 
dass während des Anfalls vom Gehirn dem Herzen chronotope Reize 
Zuströmen, durch welche Extrasystolen hervorgerufen werden. Diese 
Annahme wurde von Wenckebach bemängelt und zwar auf Grund 
dessen, dass, da das Herz keine motorischen Nerven besitze, ein un¬ 
mittelbarer Nervenreiz keine Kontraktion des Herzmuskels hervorrufen 
könne. ^ Gegen diesen Einwand scheint zwar Hoffmanns Beobachtung 
zu sprechen, in welcher während geistiger Arbeit (Rechnen) Extrasystolen 
aufgetreten waren, sowie ein gleicher Befund Herings, doch worden in 
diesen Fällen die Extrasystolen nicht unmittelbar durch die nervösen 
Einflüsse, sondern sekundär — in Herings Falle wohl auf dem Wege 
der Vasomotoren ausgelöst. 

In einer späteren Arbeit Hoffmanns wird ein Fall erwähnt, in 
welchem der Anfang des Anfalls registriert werden konnte; das Sphyg- 
mogramm wies anfangs ein ausgesprochenes Alternieren auf, weiterhin 
wurden die Pulshöhen wieder gleich, am Ende des Anfalls trat aber das 
Alternieren wieder auf, bis endlich nach Ausbleiben der kleineren Pulse 
die normale Pulszahl gezählt werden konnte. Es wird durch diese 
eigentümliche Pulsform der Anschein erweckt, als ob das Herz von zwei 
Stellen Reize erapfänge, erstens von der Stelle der automatischen Reiz¬ 
bildung und von einer anderen Stelle, an welcher die eingeschobene 
Kontraktion ausgelöst werde. Diese Beobachtung erweckt Hoffmanns 
Zweifel bezüglich des extrasystolischen Ursprungs, da demnach die Extra¬ 
reize immer pünktlich zwischen zwei normalen Kontraktionen einfallen 
müssten mit Verdoppelung der Frequenz und ohne postkompensatorische 
Pause. Nachher hatte Hoffmann Gelegenheit noch zwei Fälle von 
Herzjagen zu beobachten, in welchen während des Anfalls die Verdoppe¬ 
lung bezw. Vervierfachung der normalen Frequenz und am Anfänge des 
Aflfalls dasselbe Alternieren festgestellt werden konnte. Er glaubt daher 
folgern zu können, dass während des Anfalls immer eine Verdoppelung 
bezw. Vervierfachung eintritt. Er bringt diesbezüglich Beispiele und 
meint, dass für die übrigen Fälle aus der älteren Literatur das Fehlen 
dieses Verhaltens daraus zu erklären sei, dass die Feststellung der 
Frequenz nicht vor und am Anfänge des Anfalls bezw. am Ende und 
nach dem Anfalle stattgefunden habe; während des Anfalls und zur Zeit 
der normalen Herzaktion ist aber die Pulsfrequenz grossen Schwankungen 
unterworfen. 

Die Verdoppelung bezw. Vervierfachung der Frequenz bei gewissen 
Störungen des Rhythmus steht in der Physiologie und Pathologie des 
Herzens ganz vereinzelt da, so dass Hoffmann diesbezüglich bloss auf 
Analogien hinweisen konnte, die er in den Experimenten von Kries 
vorfand. Laut diesen kontrahiert sich die abgekühlte Herzkammer bloss 
halb so oft als der Vorhof. Die Reizbarkeit der Kammer nähme nämlich 
infolge der Abkühlung ab, demzufolge wird bloss bei jedem zweiten vom 
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Vorhofe kommenden Reize die Reizschwelle erreicht. Kries kühlte auch 
zwei bezw. mehrere Abschnitte der Kammer in verschiedenem Grade ab, 
und konnte auf solche Weise einen 4-, 8-, sogar 16 fachen Rhythmus der 
verschiedenen Kammerabschnitte hervorrufen. Nach Analogie dieser Ver¬ 
suche stellt Hoffmann die Hypothese auf, dass an der Stelle der nor¬ 
malen Reizbildung eine grössere Anzahl von Reizen produziert wird, als 
diejenige der normalen Herzkontraktionen beträgt, doch wird bei der 
normalen Reizbarkeit des Herzens bloss jeder zweite bezw. vierte Reiz 
wirksam. Falls während des Anfalls die Reizbarkeit zunimmt, dann 
reagiert das Herz nicht bloss auf jeden zweiten bezw. vierten Reiz, son¬ 
dern auf jeden einzelneh, wodurch eine Verdoppelung oder Vervierfachung 
der normalen Frequenz hervorgerufen wird, Hoffmanns Hypothese 
entbehrt selbstredend jeder positiven Basis, doch ist die Analogie der 
Kriesschen Versuche so naheliegend, dass auch Lommel behufs Er¬ 
klärung einer gleichen Beobachtung zu derselben greift. Neuerdings 
wiesen Pan und Gerhardt nach, dass die von Hoffmann beobachtete 
Verdoppelung der Herzfrequenz während des Anfalls durch Extrasystolen 
hervorgerufen werden könne, ln den Fällen beider Autoren, in welchen 
die extrasystolische Arhythmie auch durch Venenkurven bekräftigt wird, 
waren Extrasystolen zugegen, die eben in der Mitte zwischen zwei nor¬ 
malen Kontraktionen ohne Kompensationspause situiert waren. Die durch 
diese interpolierten Extrasystolen hervorgerufenen Pulshöhen erreichen 
nicht die Höhe der normalen, so dass die Pulskurven auch in dieser 
Beziehung jenen von Hoffmann und Lommel nahe stehen. Und da 
sowohl Pan als auch Gerhardt eine Häufung solcher Extrasystolen 
beobachten konnten, nehmen sie an, dass Hoffmanns polyrhythmische 
Form der Tachykardie durch die Annahme von Extrasystolen erklärt 
werden kann. 

Solche interpolierte Extrasystolen entstehen auf zweierlei Weisen. 
Erstens so, dass die Herzkontraktionen langsam ablaufen, so dass auch 
die Hälfte des Intervalles genügt, um dem Herzen seine Reizbarkeit und 
Kontraktilität wiederzugeben. Der nach der Extrasystole folgende phy¬ 
siologische Reiz kann also bereits eine Kontraktion hervorrufen, so dass 
keine Pause entsteht. Die zweite ^löglichkeit wäre die Abkürzung der 
refraktären Periode, hervorgerufen durch eine Steigerung der Reizbarkeit. 
Bei der paroxysmalen Tachykardie könnte selbstredend bloss von der 
zweiten Möglichkeit die Rede sein, so dass demnach eine Steigerung der 
Reizbarkeit angenommen werden müsste. 

In vorstehendem fassten wir kurz alle jene Angaben zusammen, 
durch welche der Mechanismus der paroxysmalen Rhythmusveränderung 
zu erklären getrachtet wurde. 

Welche Erklärungsweise könnte nun für unsere Fälle angenommen 
werden? Was die Polyrhythmie anbelangt, könnten selbstredend bloss 
jene Fälle in Betracht kommen, in welchen sich Gelegenheit geboten 
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hat, den Puls vor deno Anfalle und im Beginne des Anfalls oder aber 
am Ende des Anfalls und sofort nach Aufhören desselben zählen zu 
können 1). So war bei einer Gelegenheit die Pulsfrequenz um 9 Uhr 
30 Minuten 210, unmittelbar nach dem Aufhören des Anfalls um 9 Uhr 
35 Minuten war dieselbe 130 und sank langsam auf 100, sodann auf 90. 
In diesem Falle könnte also keine Verdoppelung angenommen werden. 
In den übrigen Fällen wurde der Puls nicht unmittelbar vor dem Anfall bezw. 
nach Beendigung desselben gezählt, da unsere Aufmerksamkeit noch nicht 
darauf hingelenkt war, doch scheinen die Pulszahlen nicht für eine Poly- 
rhythmie zu sprechen. So sank die Pulszahl im ersten Falle von 240 auf 88. 

Einen positiven Beweis bezüglich des Geschehens im Anfalle ergibt 
unser zweiter Fall, ln diesem Falle war ausser den tachykardischen 
Anfällen auch eine paroxystische Herzarhythmie vorhanden, welche un¬ 
zweifelhaft durch Extrasystolen bedingt war. 

In den Pulskurven sind Reihen von Bigeminus und Trigeminus zu 
sehen, an anderen Stellen eine Pulsus pseudointerraittens mit Herzbige- 
minie. Während der Untersuchung des Kranken ist cs öfters vorge¬ 
kommen, dass der Puls plötzlich ganz insensibel wurde, während welcher 
Zeit die Palpation des Herzens 18—20 hebende, rasche Spitzenstössc 
erkennen licss, denen entsprechend die Auskultation kurze, paukende 
Töne ergab. Nach einer längeren Pause beginnen wieder die Reihen von 
Bigeminus und Trigeminus. Es erleidet keinen Zweifel, dass diese unsere 
Anfälle aus gehäuften Extrastollen bestehen und ebenso unzweifelhaft ist 
auch, dass dieser Anfall einem abortiven Paroxysmus gleichwertig ist, 
um so mehr, da auch dem grösseren Anfalle eine extrasystolische Arhythmie 
vorangeht und nachfolgt. In diesem Falle wird der Anfall also un¬ 
zweifelhaft durch gehäufte Extrasystolen hervorgerufen, ln den übrigen 
Fällen könnten wir weder während noch ausserhalb des Anfalls Extra¬ 
systolen feststellen und so konnten wir dieselben auch nicht durch gehäufte 
Extrasystolen bedingt betrachten, um so weniger, als in allen jenen Fällen 
die von den Autoren als durch Häufung von Extrasystolen hervorgerufen 
beschrieben sind, vor bezw. nach dem Anfalle ausgesprochene Extra¬ 
systolen beobachtet werden konnten. 

Der erste Fall spricht sogar gegen einen extrasystolen Ursprung. 
In diesem Falle war, wie erwähnt, die Tachykardie von einer echten 
Bradykardie gefolgt, die nicht durch extrasystolische Intermis.‘<ionen her¬ 
vorgerufen war. Diese Bradykardie könnte nicht erklärt werden, falls 
der Anfall aus einer Reihe von gehäuften Extrasystoten bestanden hätte. 

Für solche Fälle möchten wir Wenckebachs Annahme beibehaltcn, 
laut welcher der tachykardisclie Paroxysmus eine wahre Tachykardie 

1) Diese Gelegenheit ergab sich im dritten Falle, wo der Anfall mehrmals 
während der Untersuchung eintrat und so konnte bei einer Gelegenheit festgestellt 
werden, dass sich der Puls plötzlich von 72 auf 180 erhob. Bei demselben Kranken 
konnten wir Zählungen auch am Ende des Anfalls vornehmen. 


Digitized by 


Gocigle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber paroxysmale Tachykardie. 


297 


wäre, (1. h. es handelt sich im Mechanismus des Anfalls um eine Ver¬ 
änderung der automatischen Reizbildung, verbunden mit einer starken 
Steigerung der Reizbarkeit. 

Diese Veränderung der automatischen Eigenschaften, hervorgerufen 
durch von dem Hirn kommende Nervenreize üben einen positiv-chrono- 
tropen und bathmotropen Einfluss auf den Herzmuskel aus. Es könnte 
die Frage aufgeworfen werden, ob die Steigerung der Reizbarkeit allein 
keine Tachykardie hervorrufen könne. Theoretisch müsste diese Frage 
bejaht werden, und besonders die bradykardische Periode unseres ersten 
Falles beweist es, dass in diesem Falle bathmothrope Einflüsse eine 
grosse Rolle gespielt haben, da ohne solche eine wahre Bradykardie 
nicht zustande kommen konnte. Dieser bathmotrope Einfluss muss un¬ 
zweifelhaft am Orte der Reizbildung einwirken, da keine polyrhythmisebe 
Veränderung des Pulses im Kricsschen Sinne vorhanden ist. Dieselbe 
Frecjuenzabnahme zeigen die Kurven von Oehrwall und Straub, sowie 
alle von absterbenden Herzen aufgenommenen Kurven, wo die Reizbarkeit 
dos Herzmuskels im Abnehmen war. Am venösen Sinus bezw. am Orte 
der Reizbildung einwirkende chronotrope und bathmotrope Einflüsse 
haben aber auf die Herzaktion eine solche gleichsinnige Wirkung, dass 
wir das Mitwirken von chronotropen Einflüssen in diesen Fällen nicht 
von der Hand weisen können. 

Wir könnten also für den Mechanismus der Tachykardie folgende 
Erklärungen geben; 1. Die Häufung von Extrasystolen, 2. die Poly- 
rhythmie und 3. die Beeinflussung des Herzautomatismus durch positiv- 
bathmotrope eventuell chronotrope Reize. 

Die Frage ist nun, ob in diesen scheinbar so verschiedenen Erklä¬ 
rungen ein solches Moment vorgefunden werden könnte, welches beim 
Auslösen des Anfalls als einheitliche Ursache betrachtet werden kann. 
Ein vom Grosshirn kommender Reiz kann zwar Extrasystolen hervorrufen, 
doch bloss am Wege der Vasomotoren (Hering), auf dem Wege der 
Blutdruckerhöhung. Beim Entstehen des Anfalls aber können wir selbst¬ 
redend nicht das Wirksamwerden solcher vasomotorischen Reize an¬ 
nehmen, umsoweniger als der Blutdruck im Anfalle meistens ein niedriger 
ist. Ebenso stösst die Annahme auf Schwierigkeiten, dass während jedes 
Anfalls irgend ein Reiz den Extrareiz abgebe. Viel näher liegt die An¬ 
nahme, dass während des Anfalls die Eigenschaften des Herzmuskels so 
verändert werden, dass das Herz bereits auf solche Reize, die sonst un¬ 
wirksam waren, mit Kontraktionen reagiert. Die Veränderung des Herz- 
mu.skels bestünde daher in Verminderung der Reizschwelle i. e. während 
des Anfalls ist die Reizbarkeit gesteigert. 

Bezüglich des Entstehens des Anfalls durch interpolierte Extra¬ 
systolen müsste auch, wie bereits erwähnt, die Steigerung der Reizbar¬ 
keit angenommen w'erden. Ebenso steht es mit der Annahme des poly- 
rhythraise-hen Entstehens (IIoffmann). 
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Da nun die dritte Erklärung so lautet, dass bei dem Entstehen des 
Anfalls die Hauptrolle positiv-bathmotrope Enflüsse spielen, was also 
wieder eine Steigerung der Reizbarkeit bedeutet, könnte für sämt¬ 
liche Fälle ein gemeinsames Moment vorgefunden werden und 
zwar ist dies die Steigerung der Reizbarkeit, eine Annahme, 
die, wie immer wir auch das Entstehen des Anfalls erklären 
wollten, nicht zu umgehen ist. 

Die Steigerung der Reizbarkeit ist regelmässig bloss während de.s 
Anfalls vorhanden. Der Herzmuskel verliert aber nicht immer mit dem 
Anfalle die bereits gesteigerte Reizbarkeit, welcher Umstand sich dann 
in den dem Anfänge folgenden Extrasystolen bekundet. Bei öfters auf¬ 
tretenden Anfällen kann sogar diese Reizbarkeit ständig werden, so dass 
das Herz auch ausserhalb der Anfälle die Zeichen der reizbaren Schwäche 
aufweisen kann, wie wir sie bei Neurasthenie beobachten können. Dies 
ist der Fall bei unserem zweiten Kranken. Er fühlt sich kräftig und 
arbeitsfähig, ja er fühlt sich sogar während der Arbeit anfangs besser, 
doch ermüdet sein Herz sehr rasch. Das reizbar gebliebene Herz kann 
mit anderen Symptomen vergesellschaftet, das typische Bild der Neur¬ 
asthenie abgeben, doch ist die Neurasthenie in diesen Fällen bloss se¬ 
kundär, durch die Neurose der paroxysmalen Tachykardie hervorgerufen. 

Betreffs der Therapie bloss einige Worte. Den Anfall konnten wir 
meistens nicht koupicren. Alle jene Griffe, die sich zuweilen als nützlich 
erwiesen, so Druck auf den Vagus, Zurückhalten des Atems usw. blieben 
wirkungslos. Einer unserer Kranken konnte den Anfall manchmal in 
der Weise aufheben, dass er mit beiden Händen den Nacken umklammerte 
und dann rasch den Kopf zurückwarf. Ein anderer konnte zuweilen den 
Anfall durch plötzliches Aufsitzen zum Aufhören bringen. Die voll¬ 
ständige Erklärung der Wirksamkeit dieser Griffe fehlt noch, doch liegt 
die Annahme nahe, dass die durch Vagusdruck hervorgerufenen negativen 
chronotropen und besonders bathmotropen Reize die als Ursache des 
Anfalls anzunehmende gesteigerte Reizbarkeit günstig beeinflussen. Einer 
unserer Kranken konnte auch durch die in dem Prodromalstadium genom¬ 
menen grossen Bromdosen den Anfall aufhalten. Was die allgemeine 
Behandlung anbelangt, wandten wir bei unseren Kranken alle jene medi¬ 
kamentösen, diätetischen und physikalischen Methoden an, die als roborie- 
rendes Verfahren bei Neurosen in Anwendung stehen. Durch Chinin, Arsen, 
Eisen, Hydrotherapie konnten wir das Allgemeinbefinden der Kranken 
heben, besonders dort, wo häufige und lange andauernde Anfälle eine 
reizbare Schwäche des Herzens verursacht hatten. Die Anfälle wurden 
seltener, doch konnten sie vollständig bei keinem der Kranken aufge¬ 
hoben werden. Mehr konnten wir auch durch prolongierte Bromtherapie 
nicht erreichen. Digitalis zeigte sich bloss in den mit Herzschwäche 
einhergehenden Fällen wirksam, in welchen auch andere Excitantia 
(Kanipher, Aetlier) benötigt wurden. 
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XIX. 

Aus der medizinischen Klinik in Basel. (Direktor: Prof. Dr. \V. His.) 

lieber die Gesetze der Zuckerausscheidiing: beim 
Diabetes mellitus. 

IV. Mitteilung. 

Von 

Privatdozent Dr. W, Falta. 


W^ie bereits am Schluss der ersten Mitteilung angedeutet wurde, gibt 
es Diabetiker, welche auf eine einmalige Mehrzufuhr von Eiweiss mit 
einer stärkeren Zuckerausscheidung reagieren als auf Mehrzulage von 
Kohlehydrat. In den folgenden Mitteilungen soll diese Erscheinung einer 
ausführlichen Besprechung unterzogen werden, besonders wird darauf zu 
achten sein, ob auch bei länger dauernder Zufuhr von Eiweiss bezw. von 
Kohlehydrat, also in Substitutionsversuchen, dasselbe Verhalten beobachtet 
werden kann. 

Fall IX. Schm. H., 15 Jahre alt, Schülerin. 

I. Spitalaufenthalt November 1903 bis Februar 1904. 

Aus der Anamnese: Als kleines Kind stets kränklich, machte Masern, Pertussis 
und Diphtherie durch. Die Eltern und 4 Geschwister gesund. Ein Onkel leidet an 
Fettsucht. Patientin isst schon seit Jahren mit Vorliebe Brot. Seit 3 Wochen müde 
und angegritTen. Die Harnmengen gesteigert, der Durst aber angeblich nur wenig 
vermehrt. Stärkere Abmagerung wurde nicht bemerkt. 

Status: Grazil gebautes, sehr mageres Mädchen; kein Azetongeruch aus dem 
Munde, Gesichtsausdruck älter als den Jahren entspricht. Die Haut trocken, die 
Wangen stark gerötet. Die Zähne meist kariös. Die Patellarreflexe sind vorhanden. 
Lungen und Herz normal, Körpergewicht 31,7 kg. 

Bei selbstgewähller reichlicher Kost scheidet Patientin 453 g D in 24 Stunden 
aus. Azeton- und Azetessigsäurereaktion negativ. Es wird nun vorsichtig die Kohle¬ 
hydratzufuhr vermindert. Vom 8. November an 150 g Semmel und 60 g Milch. Vom 
10. November an nur KK) g Semmel und 60 g Milch. Die Kost enthält nun ca. 19 g N. 
Bei dieser Diät fällt die Zuckerausscheidung im Verlauf von 3 Wochen auf 30—40 g 
ab. Azeton und Azetessigsäure treten auf, verschwinden aber bald wieder. Vom 
7. Dezember an strenge Diät. Die Zuckerausscheidung fällt allmählich auf 5 bis 10 g 
ab. Ende Dezember nur noch Spuren von Zucker im Harn. Li eben sehe Azetonprobe 
dabei nur angedeutet. Im Laufe des Monats Januar immer geringe Mengen Zucker 
bis 4 g im Harn, auch als die Eiweisszufuhr noch weiter beschränkt wurde. Vom 
26. Januar an 1(X) g Semmel. An diesem Tage 6.8 D. Der Zucker steigt 
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dann allmählich an, beträgt am 31. Januar 17,2 g, nach weiteren 3 Tagen 
30 g. Es wird nun die Semmelzufuhr wieder eingeschränkt, später werden bei 40 g 
Semmel 20 bis 30 g D ausgeschieden. 

Die Diurese war anfangs gesteigert. Die Harnmengon betrugen über 5 Liter, 
sanken dann rasch auf 2 Liter ab. Vom Beginn der strengen Diät an betrugen sie 
nur 600—800 ccm, das spezifische Gewicht war immer sehr hoch, um 1030. 

Vom 10. Februar an die in Tabelle XX verzeichnete Kost. Dieselbe enthielt an¬ 
nähernd 18 g N, 35 g Kohlehydrate und 225 g Fett. Im ganzen ca. 2700 Kalorien, 
davon ca. 2090 als Fett, 140 als Kohlehydrat und 470 als Eiweiss. Der N-Gehalt der 
Kost kann vielleicht um Y 2 —^ S zu tief angesetzt sein. Sicher ist aber, dass er nicht 
unter 18 g betragen hat, ferner, dass täglich das gleiche Nahrungsquantum zugeführt 
wurde. Hier sei auch noch erwähnt, dass die Patientin während der Stoffwechsel- 
versuche bei den Mahlzeiten von der Krankenschwester überwacht wurde. Die Nahrung 
wurde also sicher völlig verzehrt. Für die Annahme einer üeberschreitung der Diät, 
besonders der Kohlehydratzufuhr, ergibt sich aus den D-Zahlen kein Anhaltspunkt. 
Das Körpergewicht betrug jetzt 40 kg. 


Tabelle XX. 


Datum 

Diät 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gewicht 

Zucker 
pCt. j g 

N 

16. 17. 
1904 

Schwarzer Kaftee 800 g, Milch 
60 g, Käse 80 g, Butter 160 g, 
Eier 4 Stück, Grahambrot 
40 g (2x20), Kalbsbraten 
100 g, Rintler])rateD 80 g, 
Spinat 200 g, Salat 70 g, 
Apfel 50g, N-Eirifiihr 18g. 

620 

1032 

2,5 

15,36 

1 

6,65 

17. 18. 

(lo. 

800 

1028 

2,9 

1 23,2 

9,16 

18. 19. 

üo. 

-}- 80 g (4 X 20) (’ as e inte c h- 
nicurn, N-Kinfiihr 28,6g. 

970 

1032 

3,6 

34,9 

i 

9,32 

19. 20. 

wie am 16. 2. 

840 

1029 

3,7 

31,2 

9,88 

20.21. 

do. 

770 i 

1032 

3,9 

29,8 

5,09 


Wie schon erwähnt, hatte die Patientin vom 10. Februar an die¬ 
selbe Kost erhalten. Es ist also zu erwarten, dass sie zu Beginn des 
Versuches bereits auf eine gleichmässige D-Ausscheidung eingestellt war. 
Tatsächlich betrug die Zuckerausscheidung am 12. 12,0 g, am 13. 15,0 g, 
am 14. 12,5 g, am 15. Februar 17,4 g. Ein gleiches Verhalten ist wohl 
auch von der N-Ausscheidung zu erwarten. Es sind daher die sehr 
niedrigen N-Zahlen an den Tagen mit Standardkost auffallend. 

N-Analysen im Kot sind während dieser Periode nicht vorgenommen 
worden. Es liegt aber nicht der geringste Grund vor, an eine Ver¬ 
dauungsstörung in diesem Falle zu denken. Der Stuhlgang war bei der 
Patientin immer etwas angehalten, hatte normales Volumen und Aus¬ 
sehen, auch ergaben Kotanalysen in den späteren Versuchsperioden bei 
Aufnahme sehr reichlicher Fett- und Eiweissmengen Werte, die eher an 
der unteren Grenze der Norm lagen. Wir können daher annehmen, dass 
täglich höchstens 1,5 g N im Kote ausgeschieden \vurde. Dann werden 
aber täglich mindestens 7 g N relimiert. Auch nach Zulage von 80 g 
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Casein techn. (10,5 g N) tritt kaum eine Steigerung der N-Ausscheiduiiir 
auf. Die Gasamt-N-Bilanz der ganzen 5tägigen Periode ergibt folgende 
Verhältnisse: 

N-Einfuhr 100,5 g 100,5 g 

N-Ausfuhr im Harn 40,1 g 

N im Kot höchstens 7,5 g 

zusammen 47,6 g 47,6 g 

Es wurden daher retiniert 52,9 g. 

Diese enorme Retention von N wäre an und für sich nicht sonderbar, 
da sich die Patientin im Wachstum und in einer Periode starker Körper¬ 
gewichtszunahme befand. Das Körpergewicht betrug beim Austritt am 
23. Februar 40,5 kg. Es ist also in 3 V 2 Monaten um fast 9 kg ange- 
steigen. Wir werden aber später sehen, dass auch in Perioden statio¬ 
nären Körpergewichts ungewöhnlich hohe N-Retentionen Vorkommen. 

Am Superpositionstag tritt eine sehr deutliche Steigerung der Zucker¬ 
ausscheidung auf. Diese Steigerung hält noch weitere 2 Tage an. Von 
einer Berechnung des Quotienten D^ : muss hier ganz Abstand ge¬ 

nommen werden. Das Plus an Zucker (Mittel in der Vorperiode 15 g) 
würde ja mindestens 50 g betragen (20 g am 18., 16 g am 19., 15 g 
am 20. Februar); dem stehen nur wenige g N gegenüber. Es lässt sich 
nur soviel sagen, dass in diesem Falle eine grosse Empfindlichkeit 
gegen plötzlich gesteigerte Eiweisszufuhr besteht, die in ihrer 
Intensität und Dauer der Wirkung an die ira Falle Eggler Mitteilung I, 
Fall 3 beobachtete Empfindlichkeit gegen Kohlehydratzufuhr erinnert. 

Es ist nun von Interesse, dass im Falle Schm. H. die Empfind¬ 
lichkeit gegen Eiweiss grösser ist als die gegen Kohlehydraf. 
Dies beweist der Versuch vom 26. Januar 1904. Hier waren zur 
strengen Diät 100 g Semmel zugelegt worden. Die Semmel war wie das 
Casein auf den ganzen Tag verteilt worden. Wohl war der Stand der 
Glykosurie damals etwas tiefer, nämlich unter 10 g. Das kommt aber 
bei dem grossen Unterschied in der Wirkung beider Versuche (Casein 
und Semmel) garnicht in Betracht um so mehr, als wir im Kohlehydrat¬ 
versuch viel mehr zuckerbildendes Material einführten^). 

11. Spitalaufenthalt: Juni bis Juli 1904. 

Patientin hatte sich nur kurze Zeit an die ihr gegebenen Diatvorschrifien ge- 
lialten, dann aber wieder viel Kohlehydrate und auch reichlich Eiweiss genossen. Am 
10. Mai hatte sie die ’24stündige Harnmenge in die Klinik gebracht. Es waren 2500 ccm 
mit 8,33 pCt. = 210 g D. Beim Eintritt am 20. Juni wog Patientin 3G,5 kg, halte 
also um 4 kg abgenommen. Boi selbstgewählter Kost schied sic jetzt über g P 
aus. Da deutliche Ketonurie vorhanden war, wurde mit der Entziehung der Kohle¬ 
hydrate vorsichtig vorgegangen. Zuletzt wurden noch 00 g Semmel und UX) g Milch 


1) In 100 g Semmel sind (>2,4 g Kohlehydrate, aus 80 g Casein techn. (8,5 g N'i 
können, wenn wir den Kubnersehen (Quotienten 5 (siehe VI. Mitteilung) der Berech¬ 
nung zu Crunde legen, höchstens 42,5 g Zucker eiilstciien. 
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verabreicht; trotzdem ging der Zucker nur auf 80 bis 60 g herunter. Das Körper¬ 
gewicht stieg wieder auf 39,3 kg. 

III. Spitalaufenthalt Februar bis April 1905. Auch diesmal war Patientin nach 
dem Austritt bald wieder zu einer reichlich Eiweiss und Kohlehydrat enthaltenden 
Kost zurückgekehrt. Bald wieder grosser Durst, reichliche Diurese. Die Menses sind 
noch nicht aufgetreten. Patientin ist jetzt sehr mager, im Gesicht hochrot, die Haut 
ist sehr trocken, stark schuppend, die Zunge gross, hochrot, ihre Papillen stark vor¬ 
springend. Auch die Schleimhaut des Mundes und Rachens ist stark gerötet. Starker 
Azetongeruch aus dem Munde. Der Rachenreflex fehlt jetzt. Die Kornealreflexe sind 
stark herabgesetzt, die Patellarreflexe sind auch mit Jendrasik nicht auszulösen.' Die 
wenigen noch vorhandenen Zähne sind fast alle kariös. Lungen- und Herzbefund 
normal, die Magengegend vorgewölbt, starke Ketonurie. NHg-VVerte im Harn bis 3 g. 

Bei selbstgewählter reichlicher Kost werden ca. 230 g D ausgeschieden. Vom 
26. Februar an allmähliche Entziehung der Kohlehydrate bis auf 50 g Semmel. Später 
auch Einschränkung der Eiweisszufuhr. Der Zucker sinkt auf 40 bis 20 g ab, steigt 
aber ohne Aenderung der Kost allmählich wieder auf 50 bis 70 g. Azeton- und Azet- 
essigsäurereaktionen dauernd sehr stark. NHg-Werte jetzt zwischen 1 und 2 g 
(dauernd Natr. bicarb.). Der vergorene Harn zeigt Linksdrehungen bis 0,5 pCt. (auf 
D berechnet). Das Körpergewicht stieg von 34,5 auf 37 kg. 

IV. Spitalaufenthalt November bis Dezember 1905. 

Trotzdem der günstige Einfluss der Diät auf das Allgemeinbefinden der Patientin 
ein eklatanter war, hielten die guten Vorsätze mit denen die Patientin und ihre Mutter 
das Spital verliessen, nicht lange nach. Als Patientin nach 7 Monaten neuerdings die 
Klinik aufsuchte, hatte sich ihr Zustand sehr verschlimmert. Sie war währenddessen 
stark gewachsen, wog aber trotzdem nur 35,5 kg. Täglich ca. 6 Liter Harn; starke 
Polydipsie und Polyphagie; grosse Müdigkeit. Bei selbstgewählter Kost durchschnitt¬ 
lich 300 g D im Harn. 

Der nun folgende StolTwechselversuch zeigt die Patientin in diesem desolaten 
Zustand der Polyphagie. Der Versuch beginnt am 11. November 1905, 7 ühr Morgens. 
Die Patientin wurde dabei vorerst bei der von ihr selbst gewählten Kost belassen. 
Nur die Zufuhr der Kohlehydrate war schon vorher etwas eingeschränkt worden. Von 
diesem 5tägigen Versuch ist nur der letzte Tag in die Tabelle mit aufgenommen 
worden. An diesen schliesst sich dann Haferregime. 

Das Körpergewicht konnte während des IV. Spitalaufenthalts nicht mehr zum 
Anstieg gebracht werden; es blieb bei 35,5 bis 36 kg. (S. umstehende Tabelle XXL) 

Die Betrachtung der Tabelle ergibt vor allem ein interessantes 
Moment: Es werden am 16. November 31 g N eingeführt, im Harn er¬ 
scheinen aber nur 13,072 g. Dabei ist anzunehmen, dass ein Gleich¬ 
gewichtszustand herrscht, da diesem Tage eine 4 tägige Periode mit ganz 
gleicher Kost vorausgegangen und auch vor dem 11. November eine 
Kost von ungefähr dem gleichen Eiweissgehalt genossen worden war. 
Dementsprechend zeigt auch die Zuckerausscheidung in der Periode vom 
11 . bis inkl. 16. November nur Schwankungen zwischen 145 und 170 g. 
Die N-Bestimmung am 14. November hatte 16,52 N ergeben. Ein zu¬ 
fälliger Fehler in der N-Bestimmung kann also nicht vorliegen, um so 
mehr, als am 16. November die Stickstoffbestimmung in 4 Gstündigen 
Einzelperioden vorgenommen wurde (siehe Tabelle XXIII.) und in allen 
Portionen entsprechend niedrige Werte gefunden wurden. Auch ein 
Verlust von Harn mit dem Kote lässt sich mit Sicherheit ausschliessen, 
da ich während der Stoffwechselversuche jeden Kot selbst sah. Die Dif- 
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Tabelle XXIII. (Periode II.) 


Datum 

■ 


Harn- 
Menge 1 

O ^ 

Zucker 

pCt. 1 g 

Azeton 

P2 Os 

NHä 

N 

16. 17. 

A 


740 

1028 

6,04' 47,29 

0,750 

0,486 

0,455 

2,901 

11.05 

6—12 

f Gemischte 



— 0,35! 







> Kost 



6,39 






B 

t s. Tab. XXI. 

610 

1031 

6,04 38,13 

0,501 

0,395 

0,471 

2,272 


12-6 

) 



-0,2b 










6,25 






C 


1060 

1024 

3,89i 44,41 

1,219 

0,558 

0,757 

3,740 


6-12 




— 0,30 










4,191 






D 


940 

1024 

2,85 31,11 

1,015 

0,609 

0,878 

4,159 


12-6 




- 0,461 










3,31 

1 






Total 

X-Einfuhr 31 ^ 

3350 

— 

— 160,94 

1 

3,585 

2,048 

2,572 

13,072 


Tabelle XXIV. 


Datum 

■ 

Diät 

• ü 
C b£ 

rt C5 

o 9 

n c 



B 

B 


18. 19. 
11.05 

A 

6-12 


540 

1027 

3,75 
— 0,28 

21,76 

0,470 

0,513 

0,545 

1,557 



1 



4,03 







B 

12—6 


800 

1027 

4.34 
— 0,32 

37,28 

0,530 

0,546 

0,772 

2,285 



\ llaferkur 



4,66 







C 

6-12 


990 

1019 

2,24 
- 0,49 
~2J3 

27,03 

0,647 

0,556 

0,576 

1,968 


D 

12—6 


870 

1019 

1,70 
— 0,31 

17,40 

0,774 

0,541 

0,668 

1,949 






2,01 







Total 

N-Einfiihr 5,1 g 

3200 

— 

— 

103,47 

2,421 

2,156 

2,561 

7,759 

19. 20. 

A 

6—12 

1 

520 

1022 

3,78 
— 0,22 

20,8 

0,408 

0,579 

0,787 

1,922 



] 



4,00, 







B 

12-6 

f Haferkur 

-j- 80 g Oase in 

975 

1027 

5,05 j 
— 0,10| 

50,2 

0,579 

0,632 

1,177 

3,805 


C 

6-12 

) puriss. 

/ (in vier l’or- 
l tionen) 

1370 

1023 

5.15! 

3,33 
- 0,20 
3,53 

48,36 

0,818 

0,675 

1,076 

4,296 


D 

12-6 


870 

1019 

1.85 
— 0,38 
2,23 

! 17,39 

1 

1 

0,644 

0,686 

0,329 

2,046 


Total 

N'Kinfuhr 16,7 g 

3735 

— 

— 

,136,76 

2,449 

2,572 

3,369 

12,069 


Z«?itschr. f. klin. Medizin. 05. Bd. H. u. I. 
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Tabelle XXV. (Periode 111.) 





1 

fl -c 

Q. « 

Zucker 

fl 

o 



Datum 


Diät 

” fl 
fÖ « 



o 

NH, 

X 





C/} O 

pCt. J 

g 

N 

<5 



3. 4. 

A 

ij 

610 

1029 

4,80 

29,95 

0,479 

0,651 

2,220 


6-12 

[ Gemischte Diät 
/ siehe Tab. XXII 



— 0,11 ' 
4,91 



1,789 




B 

710 

1027 

5,2 1 

37,99 

0,358 

0,478 


12—6 




— 0,15 
5,35 






C 


690 

1026 

4,9 

34,16 

0,513 

0,415 

1,932 


6—12 




— 0,05 









4,95 i 






D 


870 

1024 

2,8 

28,4 

0,826 

0,636 

2,826 


12—6 




— 0,35 
3,15 

1 





Total 

N-Einfuhr 22 g 

2880 

— 

— 

130,5 

j 

2,176 

2,180 

8,767 


ferenz zwischen N-Einfuhr und N ira Harn kann auch nicht etwa durch 
eine Resorptionsstörung erklärt werden, denn der Kot vom 16. bis inkl. 
21 . November zeigt in Anbetracht der massenhaften Nahrungszufuhr so¬ 
gar sehr niedrige N-Mengen. Endlich findet sich, wie hier gleich vor¬ 
weggenommen werden soll, auch eine prompte Ausnützung des super- 
ponierten Eiweisses. Von Seiten des Magendarmkanals lässt sich also 
eine Störung vollkommen ausschliessen. Es findet sich demnach am 
16. November eine N-Retention von 17,8 g und es ist anzunehmen, dass 
ein ähnlicher Bilanz-Zustand schon in der ganzen vorangehenden Periode 
bestanden hat. Dafür spricht der Umstand, dass auch später dauernd 
N-Retention beobachtet wird, sobald die Eiweisszufuhr eine gewisse Höhe 
überschreitet. 

Der Befund einer derartigen positiven Stickstoffbilanz bei völlig 
stationärem Körpergewicht ist so aussergewöhnlich, dass ein Beobach¬ 
tungsfehler sorgfältig ausgeschlossen werden musste. 

Die Kalorienzufuhr ist in der Vorperiode bis inkl. 16. November 
sehr hoch. Allerdings würde die Berechnung auf das Körpergewicht zu 
einer falschen Vorstellung führen, da die Patientin gross und mager war 
und daher eine verhältnismässig grosse Oberfläche besass. Der Zucker¬ 
verlust im Harn ist in dieser Periode ungefähr gleich dem Kohlehydrat¬ 
gehalt der Nahrung. «Da das Angebot an Kohlehydrat-j-Zucker aus 
Eiweiss viel grösser ist, so ist das Verbrennungsvermögen für Zucker 
noch beträchtlich. 

Die hohen NHg-Werte, die Linksdrehung des vergohrenen Harns 
(siehe Tabelle XXHI und XXIV), die hohen Azetonwerte ira Harn, der 
starke Azetongeruch, den die Patientin um sich verbreitet, zeigen an, 
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dass trotz reichlicher Kohlehydratzufuhr und noch bestehender Kohle¬ 
hydratverbrennung starke Azidose besteht. 

Mit dem Beginn der Haferdiät sinkt die N-Ausscheidung allmählich 
ab. Es kommt zu negativen N-Bilanzen, die aber viel zu unbedeutend 
sind, als dass bei längerer Fortsetzung des Haferregimes eine Aus¬ 
schwemmung des vorher retinierten N erwartet werden könnte. Die 
N-Kurve zeigt vielmehr ganz den Verlauf, wie die eines normalen Indi¬ 
viduums, das sich mit ca. 15 g N im N-Gleichgewicht befunden hat 
und dann auf Haferregime gesetzt worden ist. Ob bei der Patientin 
während des Haferregimes N-Gleichgewicht eingetreten wäre, lässt sich 
nicht sicher beurteilen, da die Kaseinsuperposition die Verhältnisse kom¬ 
pliziert. Soviel lässt sich aber sagen, dass mit dem geringen An¬ 
gebot von Eiweiss die N-Retention wie mit einem Schlage 
aufhört, sich sofort nahezu N-Gleichgewicht einstellt und 
ferner, dass bei einem verhältnismässig nur geringen Mehr¬ 
angebot von Eiweiss am 21. November sofort wieder N-Re¬ 
tention auftritt. 

Mit dem Beginn des Haferregimes sehen wir die Zuckerausscheidung 
rasch absinken. Durch die Kaseinsuperposition werden die Verhältnisse 
zwar kompliziert, doch zeigt sich deutlich, dass später unter dem Ein- 
lluss der Haferzufuhr die D-Ausscheidung noch weiter absinkt. Auch 
die Ketonuric (Azeton und Linksdrehung) wird geringer. Zweifellos 
nimmt das Verbrennungsvermögen für Kohlehydrate zu. Beweisend für 
die Frage, ob die Patientin gegen Eiweiss empfindlicher sei als gegen 
Kohlehydrat, ist dieser Umstand nicht, da in der Haferperiode die Menge 
des Eiweisses stark verringert wurde ohne eine entsprechende Vermeh¬ 
rung der Kohlehydratzufuhr. Es ist daher nicht sonderbar, dass mit der 
Herabsetzung der gesamten Menge des Nahrungszuckers (Kohlehydrat 
Eiweisszucker) die Toleranz zu steigen beginnt. Klarer liegen die Ver¬ 
hältnisse schon für den 20. und 21. November, denn hier werden mit 
der Steigerung der Eiweisszufuhr die Kohlehydrate entsprechend ver¬ 
mindert. Trotzdem .steigt die D-Ausscheidung sofort beträchtlich an. 
Wir verweisen auf die in der VI. Mitteilung durchgeführte Berechnung, 
durch welche auch so komplizierte Verhältnisse, wie sie hier vorliegen, 
für die Beurteilung der uns interessierenden Frage verwertbar werden. 

Eine klare Vorstellung der grossen Empfindlichkeit, welche in diesem 
Falle gegen Eiweiss herrscht, erhalten wir endlich durch den 

Kasein versuch vom 19. November. 

Hier wird auf eine Kost von minimalem Eiweissgehalt superponiert. Die Gesamt¬ 
eiweisseinfuhr am Superpositionslag betr.ägt nur 112 g. Trotzdem eine mächtige Stei¬ 
gerung der D-Ausscheidung. Dj und Nj lassen sich nicht mit voller Sicherheit be¬ 
rechnen, da wir uns in einer Periode absteigender D- und N-Ausscheidung befinden. 
Es ist daher unsicher, wieviel N und l) am 20. November noch aus dem Kasein 
stammen. Aber sehen wir vom 20. November ganz ab. Dadurch wird uns das Ver¬ 
hältnis von Dj zu Nj sicher nicht wesentlicli beeinllussl. Dann beträgt Dj = ca. 42, 
Nj = 4,2, Dj : Nj daher ca. 10. 
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Vom 21. bis 2G. November wurde die Zufuhr von Haferflocken allmählich ver¬ 
mindert und die anderer Kohlehydrate und des Eiweisses vermehrt. Vom 27. November 
an wurde die in Tabelle XXIl verzeichnete Diät gereicht. 

Die Zuckerausscheidung stieg von 109 g am 21. November all¬ 
mählich auf 130 g an und hielt sich vom 27. November auf dieser Höhe. 
Es wurde also rasch wieder ein Gleichgewichtszustand erreicht. Die 
N-Ausscheidung zeigt nun wieder dasselbe Verhalten wie in der No¬ 
vemberperiode. Wir haben dort schon erwähnt, dass mit der Steigerung 
der Eiweisszufuhr am Schluss dieser Periode die N-Ausscheidung im 
Harn wieder zurückblieb. Am 2. und 3. Dezember sehen wir nun im 
Kot und Harn täglich ca. IOV 2 S den Körper verlassen, während 20 g 
eingeführt werden, also eine positive N-Bilanz von täglich ca. 10 g. Bei 
dieser Konstanz des Phänomens müssen wohl alle Bedenken, es möchte 
hier ein Beobachtungsfehler mitspielen, weichen. 

Der Vergleich zwischen den beiden den Superpositionsversuchen 
vorausgehenden Perioden gibt nun zu folgender üeberlegung Veranlassung: 
Um eine Vorstellung über die Intensität der Stoffwechselstörung zu ge¬ 
winnen, wollen wir den Rubnerschen Quotienten D:N = 5^) als Aus¬ 
druck der maximalen Zuckerbildung aus Eiweiss betrachten. In der 
Periode vom 12. bis 16. November beträgt dann der „Zuckerwert^^ der 
täglich eingeführten Nahrung 31 x 5 = 155 + 162 = 317 g. In der 
Periode vom 29. November bis 2. Dezember ergibt die Berechnung: 
20,6 X 5 = 103 4“ 200 = 303 g. Der Zuckerwert ist also in beiden 
Perioden annähernd gleich. Hingegen findet sich eine Verschiebung in den 
beiden Komponenten desselben. Obwohl nun in der Periode vom 29. No¬ 
vember bis 2. Dezember viel mehr Kohlehydrate in der Nahrung ent¬ 
halten sind, so ist der Stand der Glykosurie dort wesentlich tiefer, 
nämlich ca. 130 gegenüber ca. 160 g in der früheren Periode. In der 
Fettzufuhr beider Perioden findet sich nur ein geringer Unterschied von 
ca. 20 g. Das kann wohl vernachlässigt werden. Wir dürften daher 
am ehesten berechtigt sein, diese ErscheinungQ dahin zu deuten, dass 
in diesem Fall von Diabetes mellitus die Glykosurie sich bei reichlicher 
Eiweisszufuhr höher einstellt als bei reichlicher Kohlehydratzufuhr. 

Die Empfindlichkeit der Patientin gegen reichliche Eiweisszufuhr 
wird überdies am deutlichsten demonstriert durch den 

Versuch mit genuinem Ovalbumin. 

Was zunächst die N-Ausscheidung anlangt, so sehen wir sie auch in diesem 
Versuche wie in früheren mit diesem Eiweisskörper angestelllen Versuchen erst am 
Tage nach der Superposiiion wesentlich gesteigert. N| beträgt, soweit die Beobachtung 
reicht, ungefähr 7 g. l)ie N-Ausscheidung bietet also, soweit sie sich bei den hier 
herrschenden abnormen Verhältnissen überhaupt beurteilen lässt, nichts AufTallendes. 
Hingegen zeigt die 1)-Ausscheidurig ein solch enormes Anwachsen, dass wir uns zu- 

Ij Die auslührliche theoretische Begründung dieser Ih^rechnungsweise siehe in 
der VI. Mitteilung. 

2) Die überdies l)ei Einstellung kleinerer t^Uiotienten D : N noch deutlicher wird. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original frum 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



L’eber die Gesetze der Zucl\erausscbeidung beim Diabetes mellitus. 309 

erst fragen müssen, ob diese Steigerung auf die Eiweisszufuhr überhaupt bezogen 
werden darf. Wir sehen die D-Ausscheidung am 4. Dezember um ca. 50, am 5. De¬ 
zember sogar um 87 g ansteigen. Soweit die Beobachtung reicht, beträgt das Plus 
an D also 133 g. Die Aufstellung des Quotienten Dj : ergiebt hier also den Wert 

von 19. Es fragt sich nun zuerst, ob hier nicht ein Diätfehler Vorgelegen sei. Abge¬ 
sehen davon, dass bisher nie ein Verdacht aufgekommen war und genaueste Nach¬ 
forschung nichts ergab, dass überdies die Patientin mit ihrer kohlehydratreichen Kost 
sehr zufrieden war, so würde uns die Annahme eines Diätfehlers die Erscheinungen, 
wie ich glaube, nur noch schwerer verständlich machen. Denn wir sehen, dass am 
5. Dezember, auf welchen die Hauptsteigerung der D-Ausscheidung fällt, auch die 
Ketonurie steigt. Bei einem Mehrgenuss von Kohlehydraten wäre aber das Gegenteil 
zu erwarten gewesen. Beziehen wir aber die vermehrte D-Ausscheidung auf die Ei- 
weiss-Superposition, dann bedarf es keiner Erwägung mehr, ob das Plus an Zucker 
sich aus dem gereichten Eiweiss gebildet haben kann, sondern es ist klar, dass hier 
durch die Mehrzufuhr von Eiweiss eine Steigerung der vorliegenden Stofl'wechsel- 
stürung eingetreten ist. 

Es erhebt sich nun die Frage, warum hier die Superposition von 
genuinem Ovalbumin einen ungleich stärkeren Effekt hervorbrachte, als 
die der gleichen Menge Kaseins. In den bisher untersuchten Fällen von 
schwerem Diabetes (A. d. C., Gehrig) waren die Ausschläge nach 
Superposition dieser Eiweisskörper bei ein und demselben Fall annähernd 
gleich gross, ln dem jetzigen Fall bringen nun beide Eiwßisskörper 
eine Wirkung von noch nicht beobachteter Intensität hervor, die des 
genuinem Ovalbumins ist aber dabei ungleich stärker wie die des Kaseins. 
Die erste Tatsache weist auf eine besondere Eiweisserapfmdlichkeit der 
Patientin hin. Die zweite findet wohl ihre Erklärung in dem Umstand, 
dass im Versuche mit Kasein die Superposition auf eine 
Standardkost von sehr geringem Eiweissgehalt erfolgte, so- 
dass am Versuchstage selbst im ganzen nur 112 g Eiweiss zu¬ 
geführt wurden, dass hingegen im Versuche mit genuinem 
Ovalbumin die Standardkost schon reichlich Eiweiss enthielt, 
so dass am Versuchstage die Eiweisszufuhr auf 224 g anstieg. 

Während der November- und der Dezember-Periode wurde der Harn 
regelmässig in 6 stündigen Perioden untersucht. Wir geben von diesen 
Untersuchungen nur die für den 16., 18. und 19. November und den 
3. Dezember gewonnenen Resultate wieder. (S. Tabellen XXlll—XXV.) 

Ergebnisse; 

1. ln den Tabellen XXIII und XXV findet sieh der Ablauf der 
Ausscheidungen bei gemischter Kost. Alle Kurven verlaufen sehr gleich- 
mässig. Von dem cingeführten Eiweiss werden nur 46 bezw. 50 pCt. 
zersetzt. 

2. Die N-Ausscheidung ist in beiden Perioden in der zweiten Hälfte 
der Nacht am grössten. Dieser Verlauf der N-Kurve würde sich unter 
normalen Verhältnissen aus dem reichlichen Gehalt der Kost an N-freiem 
Material leicht erklären lassen. Hier, wo ein selir grosser Teil des 
Zuckers ausfällt, hätte man einen rasclieren Ablauf der Eivveisszersetzung 
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erwarten sollen. Wir kommen auf diese Frage in der nächsten Mit¬ 
teilung zurück. 

3. Im Kaseinversuch (Tabelle XXIV) zeigen die Superpositions¬ 
kurven folgenden Ablauf: 

Ni= 0,365 1,520 2,328 0,097 0,144 0,783 

Dl = 0 _ 13 21 0 0 _0_ 

Dl : Ni = 8,6 9,0 

Beide Kurven steigen also gleichsinnig an. 

4. Die P, Os-Superpositionskurve zeigt hingegen einen anderen Ver¬ 
lauf. Hier fällt der Gipfel erst auf die zweite Hälfte der Nacht, also 
weit hinter den der N-Ausscheidung. Rubner*) fand dieselbe Inkon¬ 
gruenz der N- und Pg Og-Kurven in Fütterungsversuchen mit Fleisch 
beim Hund, wenn das Fleisch durch Auswaschen von seinen anorga¬ 
nischen Phosphorsalzen befreit worden war. 

5. Die Azeton-Ausscheidung wird durch die Superposition von Ei- 
weiss (Kasein und Gen. Ovalbumin) nur wenig beeinflusst. 

Borchardt^) hat unter anderm auch den Einfluss dieser Eiweiss- 
körper auf die Ketonurie untersucht. Wir möchten hier nur darauf hin- 
weisen, dass uns in diesen Versuchen Borchardts die Ausnützung des 
gen. Ovalbumins (2 x 200 g = mindestens 56 g N) nicht garantiert er¬ 
scheint. Die Steigerung der N-Ausscheidung beträgt dort nur 2 —3 g. 
Nach den Erfahrungen, die wir bei der Darreichung grösserer Mengen 
gen. Ovalbumins gemacht haben*), dürfte in dem Versuch Borchardts 
der Stickstoff grösstenteils im Stuhle erschienen sein. 

6. Die NHj-Ausscheidung steigt in den Eiweiss-Superpositionsver- 
suchen mit dem Mehrangebot von Eiweiss an [Schilling^) und Schitten- 
heim und Katzenstein®)]. 

Zusammenfassung: 

1. In dem hier beschriebenen Fall von Diabetes mellitus werden 
in Perioden konstanten Körpergewichts enorme Mengen von Stickstoff im 
Körper zurückbehalten. 

2. Die Stickstoff-Retention hört wie mit einem Schlag auf, sobald 
die Eiweisszufuhr bei annähernd gleichbleibcnder Kalorienzufuhr unter 
ein bestimmtes Mass herabsinkt, ohne dass der retinierte Stickstoff 
wieder zum Vorschein kommt. Sie tritt sofort wieder auf, sobald die 
N-Zufuhr dieses Mass übersteigt. 

3. In den Superpositionsversuchen mit Eiweiss treten enorme Steige¬ 
rungen der D-Ausscheidungen auf, die sich durch Bildung aus dem mehr 

1) Rubner, Gesetze des Energieverbrauches etc. Leipzig und Wien 1902, S. 

2) Borchardt, Arch. f. expcrini. Path. u. Pharm. 190.5, Bd. 53. 

3) Vergl. W. Falta, Studien über den Eiweiss-StolTwechsel lll., Festschr. f. 
II. Chiari 1907. 

4) Schilling, Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 84. 

5) Schittenhclm und Katzenstein, Zeitschr. f. e.xperiin. Path.u.Tlier. P.k>i. 
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zugeführten Eiweiss auf keine Weise mehr erklären lassen. Die Steige¬ 
rung der Glykosurie ist dabei viel grösser, wenn die Zulage der gleichen 
Menge Eiweisses auf eine schon an und für sich N-reiche Kost erfolgt. 

4. Der beschriebene Fall ist empfindlicher gegen Eiweiss als gegen 
Kohlehydrat. 

Eine Bemerkung zur Wasserbilanz beim Diabetes mellitus. 

Bei den von uns bisher mitgeteilten Fällen von Diabetes mellitus 
konnten wir mehrmals bedeutendes Ansteigen des Körpergewichts bei 
Stickstoffgleichgewicht beobachten. Als Beispiele seien hier angeführt: 

Fall II. A. d. C. In den ersten 15 Tagen des Spitalaufenthalts stieg das Körper¬ 
gewicht von 51,6 auf 57,5 kg an. Die Zuckerausscheidung fiel dabei von über 500 g 
(zu Beginn des Versuches noch 285 g) auf 110,9 g ab, die Harnmengen sanken von 
über 5000 auf 2800 ccm. Es bestand dabei genau N-Gleichgewicht. 

Fall III. Eggler. Das Körpergewicht steigt in den ersten 6 Tagen des Versuchs 
um 4,7 kg an; die Zuckerausscheidung sinkt von 458,6 auf 212 g, die Harnmengen 
fallen von nahezu 8 Litern auf ca. 5^2 Liter ab. WcHbrend dieser Zeit besteht eher 
negative N-Bilanz (Einfuhr = 301,8 g, Gesamtausfuhr in Harn und Kot = 308,2 g N). 

Fall VII. Gehrig. In diesem von Gigon^) genauer beschriebenen Fall war der 
Anstieg des Körpergewichts noch auffallender. Hier erfolgte eine Zunahme von 10,8 kg 
in 8 Tagen. Es bestand dabei allerdings positive N-Bilanz, allein diese hielt auch an, 
als der Patient später bei Zufuhr von Pankreon ein ebenso rasches, von einer deut¬ 
lichen Harnflut begleitetes Absinken seines Körpergewichts zeigte. 

Auch aus der Literatur lassen sich ähnliche Fälle heranziehen. So finden wir 
schon in den bekannten Kespirationsversuchen von Pettenkofer und Voit-) die 
Angabe, dass in dem Versuch I. (Hunger) das Körpergewicht nicht abnahm, sondern 
mit Berücksichtigung des im Apparat entleerten Kotes um 356 g anstieg. Die D-Aus- 
scheidung sank w'ährend des Hungertages wie zu erwarten war stark ab. Der Patient 
nahm während des Hungertages 2590 g Wasser mit 22,3 g Salzen und 35,9 g Fleisch¬ 
extrakt zu sich. Die N-Ausscheidung betrug 14,47 g. Es bestand also bei beträcht¬ 
licher negativer N- und selbstverständlich sehr stark negativer C-Bilanz positive 
Wasser-Bilanz. In den folgenden Versuchen II, IV, VII und VIII, in welchen der 
Patient reichlich ernährt wurde, bestand hingegen bei starker D-Ausscheidung 
negative Wasserbilanz. 

Auch Weintraud^) beschreibt einen Fall von schwerem Diabetes mellitus, bei 
dem mit Verminderung der Kohlehydratzufuhr und Abfallen des Zuckers im Harn ein 
Ansteigen des Körpergewichts bei negativer N-Bilanz einherging. 

Endlich hat auch W. Schlesinger^) oft rapiden Anstieg des Körpergewichts 
bei der Entzuckerung der Diabetiker beobachtet. Schlesinger’s Fälle betreffen am¬ 
bulatorisch behandelte Kranke, bei denen allerdings N-Bilanzen nicht vorliegen. 


1) Gigon, III. Mitteilung. 

2) Pettenkofer und Voit, lieber den Stoffverbrauch bei der Zuckerharn¬ 
ruhr. Zeitschr. f. Biolog. 1867, Bd. 3, S. 399. 

3) Weintraud, Untersuchungen über den Stoffw^echsel beim Diabetes mellitus etc. 
Bibliotheca medica, Kassel 1893, S. 20. 

4) W. Schlesinger, Ueber das Nahrungsbedürfnis der Diabetiker, Zeitschr. 
f. diätet. u. physik. Ther. Hd. 0, 192/3. 
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Bei der Diskussion der eben besprochenen Erscheinung wollen wir vom Fall VII 
(Gehrig) ganz absehen. Hier ergab die Sektion eine chronische Nephritis, welche 
die Verhältnisse wenig übersichtlich erscheinen lässt. In den anderen Fällen ist die 
Erklärung wohl nicht schwierig. Besonders in unseren beiden Fällen 11 und III liegen 
die Verhältnisse einfach. Beide Patienten ernährten sich vor ihrem Eintritt in das 
Spital höchst unzweckmässig (die Patientin Eggler trank sogar Zuckerwasser) und 
schieden dementsprechend grosse Zuckerniengen (über 500 g D) aus. In Fällen mit 
so gewaltiger Glykosurie findet man ja auch regelmässig (von den seltenen Fällen von 
Diabetes decipiens kann man hier wohl absehen) auch bedeutend gesteigerte Diurese. 
Es tritt dabei, wie Schwenkenbecher^) gezeigt hat, eine Einschränkung der 
Wasserabgabe durch die Haut ein, die aber nur zum kleinen Teil den Wasserverlust 
zu decken im Stande ist, bei reichlicher Glykosurie muss vielmehr das Wasser durch 
reichliches Nachtrinken gedeckt werden. Es dürfte aber wohl nun ein Punkt kommen, 
wo der Diabetiker gewissermassen mit dem Trinken nicht nachkommt, dann tritt 
negative Wasserbilanz auf, wodurch es vorerst wohl kaum zu einer Veränderung im 
Wassergehalt des Blutes, wohl aber zu einem verringerten Wassergehalt der Gewebe 
kommen mag. So hat Rümpft) den Wassergehalt im Koma verstorbener Diabetiker 
um 8 ^/ 2 —12 pCt. tiefer als in der Norm gefunden. Werden nun solche entwässerte 
Diabetiker zweckmässig ernährt, so ist zu erwarten, dass mit dem Sinken der D-Aus- 
scheidung und der Diurese die w’assergierigen Gew^ebe Wasser an sich reissen und 
das Körpergewicht so in kurzer Zeit enorm steigen kann, ln dieser Periode der raschen 
Körpergewichtszunahmc sahen wir bei unseren Patienten den Turgor der Haut rasch 
zunehmen, die früher spröde Haut w^urde wieder besser durchfeuchtet, was auf eine 
Wiederherstellung der Perspiratio insensibilis schliessen lässt. Es ist ja natürlich 
anzunehmen, dass in solchen Fällen auch eine Füllung der Fett- und wohl auch der 
Glykogendepots eintritt, dass also, w^orauf wir schon früher hingewüesen haben'^ 1 , 
neben Stickstoffgleichgewicht stark positive C-Bilanz auftreten kann. Den grössten 
Anteil an der rapiden Körpergewichtszunahme werden wir aber wohl dem Wasser¬ 
ansatz zuschreiben müssen, ebenso wie der rapide Gewichtsverlust den Diabetiker, 
w’enn sie unter unzweckmässige Ernährungsbedingungen gelangen, erleiden können, 
wohl grösstenteils auf Rechnung der rasch einsetzenden Entwässerung zu setzen sein 
wird. Exakte, länger dauernde Versuche über Wasserbilanz wären bei solchen 
Patienten sehr erwünscht. 


1) Schw^enkenbecher, lieber die Ausscheidung des Wassers durch die Haut 
von Gesunden und Kranken. Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 79. 

2) Rumpf, Untersuchungen über den Diab. mell. Diese Zeitschr. 1902, Bd.4r). 

3) W. Falta, Leber Veränderungen im Kraft- und StoiTwechselgleichgew'icht. 
Sammlung klin. Vorträge inn. Mediz. 1905, No. 122. 
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XX. 

xAus der medizinischen Klinik in Basel (Vorstand: Professor Dr. W. His) 
und der ersten medizinischen Universitäts-Klinik in Wien (Vorstand: 
Professor Dr. C. von Noorden). 

üeber die Gesetze der Zuckerausscheidiing beim 
Diabetes mellitus. 

Beiträge zum zeitlichen Ablauf der Zersetzungen. 

V. Mitteilung. 

Von 

I’rivatdozent Dr. W. Fälta und Dr. A. GigfOn. 


Untersuchungen über den zeitlichen Ablauf der Zersetzungen beim 
Diabetes mellitus existieren bisher nur in geringer Anzahl. Sie sind 
unter sehr verschiedenen Versuchsbedingungen ausgeführt und schwer 
unter einander zu vergleichen. Es sind verschiedene Gründe, welche 
uns eine Anstellung solcher Versuche als wünschenswert erscheinen 
Hessen. Einmal finden wir in der Literatur häufig den Versuch gemacht, 
das verschiedene Verhalten leichter und schwerer Fälle von Diabetes 
mellitus bei Zufuhr von Kohlehydrat und Eiweiss auf einen verschiedenen 
zeitlichen Ablauf der Zersetzungen im Organismus zurückzuführen. Das 
Eiweiss würde deshalb vom leichten Diabetiker noch verwertet, weil der 
aus ihm entstehende Zucker langsamer in die Zirkulation gelange als 
die bei der Aufspaltung der Kohlehydrate im Darm entstehende Dextrose. 
Ferner haben zahlreiche Beobachtungen von Külz^) und anderen er¬ 
geben, dass der Verlauf der Zuckerkurve sich sehr verschieden gestalten 
könne, dass, um nur die Extreme anzuführen, einmal der Zucker in der 
Nacht stark absinkt, ein andermal in der Nacht mindestens ebenso viel 
Zucker ausgeschieden wird als tagsüber. Es ist zu erwarten, dass auf 
den Ablauf der Zuckerkurve zahlreiche Momente, vor allem die Art und 
die V^erteilung der Nahrung auf die einzelnen Mahlzeiten von Einfluss 
.sein werden. Es .schien um so wichtiger, diese Momente zu analysieren, 
da aus dem Ablauf der Zuckerkurve Schlüsse auf die Intensität und die 
Prognose des betreffenden Diabetcsfallcs gezogen worden sind. Es schien 

1) Külz, lleitr. zur l’athol. u. 'l'hcrap. d. Diab. mell. Marburg 1S74 u. 1875. 
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ferner möglich, aus solchen Untersuchungen Aufschluss zu gewinnen über 
die Quellen, aus welchen die in den einzelnen Tagesperioden ausgeschie¬ 
denen Zuckermengen stammen. Auch eine genaue Verfolgung der 
N-Kurve schien uns wünschenswert. Wir haben in der vorangehenden 
Mitteilung darauf hingewiesen, dass der Anstieg der N-Ausscheidung in 
den späten Nachtstunden bei dem Fall H. Schm, schwer erklärlich sei. 
Eine Vorstellung über die hier herrschenden Verhältnisse konnte nur 
durch genaue Parallelversuche bei normalen und diabetischen Individuen 
gewonnen werden. 

Diese Untersuchungen über den zeitlichen Ablauf der Zersetzungen 
waren in grösserem Massstab geplant. Wir sind von der Weiterführung 
derselben abgekommen, da wir die Unmöglichkeit einsahen, ohne 
Respirationsversuche weiterzukommen. Hier sollen nur die wichtigsten 
Gesichtspunkte, die sich aus unseren Untersuchungen ergeben haben, 
mitgeteilt werden. 

I. Einfluss der Kohlehydratzufahr auf den Ablauf der Eiweiss- 

zersetznng. 

Ueber die Beziehungen zwischen Ablauf der Kohlehydrat- und 
Eiweisszersetzung sind wir schon unter normalen Verhältnissen nur 
dürftig unterrichtet. Die Unsicherheit beginnt schon bei der Feststellung 
des zeitlichen Ablaufs der Kohlehydratzersetzung, da Versuche, welche 
C02-Abgabe und Oa-Aufnahme in längeren Perioden berücksichtigen, 
bisher nur spärlich sind. Wir sind gewöhnt anzunehraen, dass auch 
grössere Mengen von Kohlehydraten, welche wir mit der Nahrung ein¬ 
führen, sehr rasch in die Zersetzung einbezogen werden. Nach den 
Untersuchungen von Magnus-Levymit dem Zuntzschen Apparat 
klingt die Erhöhung der O 2 -Aufnahme in verhältnismässig kurzer Zeit 
ab. Auch Johansson-) fand die Vermehrung der C02-Abgabe nach 
Zufuhr von Kohlehydraten ziemlich rasch beendet. Nun haben Falta, 
Grote und Staehelin^) gefunden, dass bei gleichzeitiger Zufuhr reich¬ 
licher Mengen von Eiweiss die Kohlehydratzersetzung sich viel länger 
hinausziehen kann, als nach den früheren Untersuchungen zu erwarten 
gewesen wäre. Allerdings lassen sich diese am Hund angcstellten Ver- 
suclie mit den eben zitierten von Magnus-Levy und Johansson schwer 
vergleichen. Es scheint uns aber doch der Zweifel berechtigt, ob eine 
grössere Kohlehydratmengc bei Zulage zu einer schon an und für sich 
reichlichen Kost schon innerhalb 24 Stunden vollständig in die Zer¬ 
setzung cinbezogen werde. Es lässt sich dies, wie wir glauben, aus dem 

1) M«'ignus-Levy, Plliiger’s Arcliiv. Bei. 55. 1894. 

2) Johansson und W. llellgren, Eiweissumsatz bei Zufuhr von Kohle¬ 
hydraten. Festschr. f. ü. Hammersten, Upsala. 

3) Falta, G rote und Staeheli n, Hofmeisters Beiträge. Bd. 9. 1907. 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Goi.igle 



üeber die Gesetze der Zuclierausscheidung beim Diabetes mellitus. 315 


blossen Ablauf der COg- und Oo-Kurven nicht sicher bestimmen. Es 
sind hierzu vollständige Bilanzversuche notwendig. Wir haben diese 
Frage auf indirektem Wege zu prüfen versucht. Bekanntlich wird die 
Eiweisszersetzung durch Kohlehydratzufuhr hochgradig verlangsamt. Es 
wurde nun die Dauer der Verlangsamung festgestellt. 

Wir lassen diese allerdings nur spärlichen Versuche hier ausführ¬ 
licher folgen, da wir sie mit anderen unter genau denselben Versuchs¬ 
bedingungen bei diabetischen Individuen angestellten Versuchen ver¬ 
gleichen wollen. 

Fall X. Anton M. Alkaptonurie, sonst normal; 70 kg schwer. 

Die Kost hatte folgende Zusammensetzung: 7 h morgens I Kaffee, 100 g 
Käse, 30 g Butter. 10 h Y 2 1 Bouillon, 2 Eier. Mittags 120 g Rindsbraten, 400 g 
Kohl, 0,3 1 Rotwein. 3 h Yo I Kaffee, 50 g Käse, 20 g Butter. 5 h 80 g Schinken, 
2 Eier, 0,3 l Rotwein. 7 h abends Y 2 1 Bouillon, 2 Eier. 

N = 23 Y 2 K) Kalorien = ca. 2700. 

Diese Kost wurde 4 Tage vor Beginn des Stoffwechselversuches gereicht. (Siehe 
Tabelle XXVI.) 

Der Kot vom 27.6. bis inkl. 1.7. wog nass 482 g, trocken 118,5 g. Trs. enthält 
4,52 Yo N, in toto = 5,36 g, p. d. = 1,07 g. 

Ergebnisse: 

1. N-Einfuhr ^ 23 72 g, N im Harn an den Tagen mit Standardkost 
22,83 und 23,14 g, im Kot p. d. = 1,07 g, es bestand also N-Gleich- 
gcwicht. 

2. An den Tagen mit Standardkost zeigte die N-Ausscheidung 
folgenden Verlauf: 


28. 6.; 4,95 

5,11 

7,01 

5,7G 


30. 6.; 5,27 

4,91 

7,78 

5,19 


Im Mittel: 5,11 

5,01 

7,39 

5,47 


3 . Nach der Zufuhr von Maltose finden wir 
N-Ausscheidung: 

folgenden Ablauf der 

Maltosetag. 

. 4,71 

4,98 

6,13 4,15 

3,90 

Mittel aus den Standardtagen 

. 5,11 

5,01 

7,39 5,47 

5,11 

Es ergibt sich am Maltosetag ein Minus 

von 0,40 

0,03 

1,26 1,32 

1,21 


Nach der Maltosezufuhr blieb daher die N-Ausscheidung in 24 Stunden 
um 3,01 g N, in 36 Stunden um 4,22 g N zurück. Der Versuch ist 
zu früh abgebrochen. Es ist möglich, dass die Verlangsamung der Ei- 
wcisszersetzung noch etwas länger gedauert hätte. 

Fall XI. Selbstversuch an einem von uns (Gigon). 82 kg schwer, Körper¬ 
höhe 181 cm, Oberfläche 2,2837 qm (nach der M eh sehen Formel berechnet). Seit der 
Jugend gesund. 

Zum Vergleich mit diesem und vorhergehenden Fall diente der Fall VIII Riter 
(vergl.MitteilungII). Bei Fall Anton M. war dieselbe Kost wie im Falle Riter gereicht 
worden, ohne dass auf den Unterschied im Körpergewicht geachtet wurde. Um nun 
im Falle Gigon genau dieselben Verhältnisse wie im Falle Riter zu schaffen, wurde 
hier von jedem Bestandteil der Riterschen Standardkost I soviel zugelegt, als der 
grösseren Oberfläche von G. entsprach. Diese w^ar um 1,41 grösser als die von Riter 
(1,6296 qm). Auch in dem Superpositionsversuch mit Lävulosc wurde um 1,41 mal 
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Tabelle XXVI. 


Datum 

Diät 

Periode 

1 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

N 

28./29. 


A 





Juni 1906 


7,00—1,00 

440 

1 1023 

4,951 




B 


: 

1 

|t = 10,07 



1,00-7,00 

370 

1028 

5,11 J 




C 







7,00—1,00 

590 

1023 

7,01 j 




D 



N = 12,77 



1,00—7.00 

590 

1021 

5,76 J 




Total in ^ 
24 Std. 

1 

1990 

— 

22,83 

29./30. 







Juni 




fehlt 



30. Juni 


A 





1 . Juli 


7,00-1,00 

385 

1022 

5,27] 




B * 



\ 

T = 10,18 



1,00—7,00 

430 

1024 

4,91 J 



C 







7,00—1,00 

605 

1021 

7,78 j 




D 



N = 12,96 



1,00-7,00 

505 

1021 

5,19 J 




Total in 
24 Std. 

i 

1 

23,14 

1 ./2. .luli 

do. + 70 g Maltose 

A 


1 



(zum Frühstück) 

7,00—1,00 

410 

1025 

4,71) 




B 



\ 

1 T = 9,69 



1,00-7,00 

355 

1 1025 

4,98) 



C 






7,00—1,00 

670 

1019 

6,131 




D 



1 

N = 10,29 



1,00—7,00 

485 

1017 

1 

4,15) 




Total in 
24 Std. 

— 


I 

19,97 

■ 2 . 13 . Juli 

Diät wie am 30. Juni 

A 


1 

i 




7,00—1,00 

360 

] 1022 

|3,96 



mehr Zucker (also 100 g) zugelegt. Von diesem Plane wurde nur in einem un¬ 
wichtigen Punkt abgewichen. Riter hatte 400 g Kohl verzehrt, G. hatte daher fast 
600 g Kohl verzehren müssen. G. genoss nur 400 g, die fehlenden 1,2 gN sollten 
durch eine entsprechende Zulage von Käse (30,6 g) ersetzt werden. Aus Versehen 
worden aber 70,6 g zugelegt. Die Standardkost bei G. enthielt so 35,2 g N (statt 
33,5 g). Die Verteilung der einzelnen Nahrungsmittel auf die Mahlzeiten war dieselbe 
wie im Fall Riter. Morgens und nachmittags trat bei dieser Kost starkes Sättigungs¬ 
gefühl auf. Hingegen wurde in den Abendstunden Hunger empfunden. Während des 
Versuches arbeitete G. ausschliesslich im Laboratorium und hielt sich sonst ruhig. 

Die Standard kost wurde vom 1. 7. angenommen, am 3. 7. wurden im Harn 
33,92 g N ausgeschieden. Die Zahlen für den Kot-N haben wir nicht mehr aufGnden 
können, die N-Ausfuhr im Kot war aber sicher nicht vermehrt. Am Lävulosetag trat 
keine Seliwanoffsche Reaktion im Harn auf. Der Harn zeigte während des ganzen 
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Versuches Linksdrehungen bis 0,13®, also Normalwerte. Während des StolTwechsel- 
versuches bestand leichte Obstipation, auch am Lävulosetag. 

Tabelle XXVII. 


Datum 


Diät 


1 

Periode 

Harn¬ 

Spez. 

* N 

menge 

Gew. 


A 

1 

1 

1 

i 

7,00-1,001 

440 

1022 

7.54» 

B 1 



}t= 16.18 

1,00-7,00 

486 

1027 

8,64 ) 

C 




7,00-1,00' 

677 

1027 

10,37 ) 

! }X= 17.98 

7,59 ) 

D 1 



8 

1 

o 

325 

1025 

Total in 
24 Std. 

1928 

— 

1 

34,16 

A 1 



1 

7,00—1,00- 

325 

1023 

1 5,87 ) 

B 1 



, }T = 13,65 

1,00—7,00 

420 i 

1029 

7,78 ) 

c 1 




7,00—1,00! 

506 

1028 

8,68 ] 

D 1 



X = 15,65 

1,00-7,00 

1 

' 290 

1 

1028 

1 6,97 j 

Total in 
24 Std. 

1541 

— 

1 

j 29,30 


4. luli 
1906 


5. Juli 


do. + 100 g Läviilose 
(zum Frühstück) 


Ergebnisse: 

1. Am 3. und 4. 7. bestand N-Gleichgewicht. 

2. Am 4. 7. (Standardtag) fällt das Maxiraum der N-Ausscheidung 
in die erste Hälfte der Nacht. In der zweiten Hälfte der Nacht sinkt 
die N-Ausscheidung wieder ab. 

3. Unter dem Einfluss der Lävulosezugabe wird die Eiweisszerset/ung 
stark verlangsamt. Der Gipfel der N-Kurve abgeflacht. Die Differenzen 
gegenüber dem Standardtag betragen in den einzelnen Perioden: 1,67, 
0,86, 1,71, 0,62. 

Es werden also um 4,86 g N weniger ausgeschieden als am Standard¬ 
tag. Vielleicht hat die Zurückdrängung der Eiweisszersetzung noch 
länger als 24 Stunden gedauert. 

Für die uns jetzt interessierende Frage ist wichtig, dass durch 
Zulage einer Kohlehydratmenge, wie wir sie in den Superpositionsversuchen 
zu gebrauchen pflegten, die Eiweisszersetzung durch mindestens 24 Stunden 
in deutlicher Weise beeinflusst wird. Dies deutet wohl darauf hin, dass 
die Verbrennung des superponierten Kohlenhydrats mindestens ebenso 
lange Zeit in Ansprucdi nimmt. 

Eine zweite Tatsache, wehdie für die Beurteilung der beim Diabetes 
mellitus herrschenden Verhältnisse wohl von Wichtigkeit ist, ist von 
Falta und Gigon^) iKudigewiesen worden. In Versuchen am Hund Hess 

1) Falta u. Gigon, ilofmeisiers Beiträge (noch nicht publiziert). 
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r: 


sich zeigen, dass die sparende Wirkung der Kohlehydrate auf die Zer¬ 
setzung gleichzeitig gereichten Eiweisses umsoraehr abnimmt, eine je 
Längere Hungerperiode der Fütterung vorausgegangen ist. Dies gilt nicht 
für Substanzen, welche wie der Inosit im Körper nicht aufgespeichert 
werden können, sondern sofort verbrennen. Falta und Gigon deuten 
dies so, dass der Organismus das Bestreben hat, immer über rasch 
disponibles Kohlehydrat (Glykogen) zu verfügen. Der lange Zeit 
hungernde, an Glykogen verarmte Organismus verbrennt bei Zufuhr von 
Kohlehydraten weniger als unter normalen Verhältnissen, da er einen 
Teil derselben zur Füllung seiner Glykogendepots verwendet. Dadurch 
wird weniger Eiweiss aus der Zersetzung verdrängt. Jedenfalls zeigen 
diese Versuche in eklatanter Weise Beziehungen zwischen dem Ernährungs¬ 
zustand und dem zeitlichen Ablauf der Zersetzungen. Es liegt vorderhand 
kein Grutid vor, ähnliche Verhältnisse nicht auch für den menschlichen 
Organismus anzunehraen. 

Es ist nun zu erwarten, dass in sehr schweren Fällen von Diabetes 
mellitus, bei welchen nicht nur ein grosser Teil der in der Nahrung ent¬ 
haltenen Kohlehydrate, sondern auch des aus Eiweiss entstehenden 
Zuckers sehr rasch ungenützt durch die Nieren abfliesst, wo ferner ein 
verminderter Glykogenbestand des Organismus angenommen werden muss, 
Superposition von Kohlehydrat die Eiweisszersetzung nicht oder nur 
wenig herabdrückt und dass die Eiweisszersetzung schneller abläuft als 
ceteris paribus bei normalen Individuen. 

Ein Versuch, der diese Verhältnisse mit den eben bei normalen 
Individuen geschilderten zu vergleichen gestattet, liegt bei Fall Vlll 
(Riter) vor. (S. nebenstehende Tabelle XXVHII.) 

Ergebnisse: 

1. Die Kost enthält 23,8 g N; im Harn erscheinen an den Tagen mit 
Standardkost täglich 18—18 Y 2 g N, im Kot 0,97 g N; es werden daher 
täglich 3—4 retiniert. (Vcrgl. II. Mitteilung.) 

2. An den Tagen mit Standardkost wird Nachts mehr N aus¬ 
geschieden, als tagsüber. Die N-Ausscheidung fällt in der zweiten Hälfte 
der Nacht nicht ab. 

3. Die Zulage von Maltose oder Lävulose übt keinen deutlichen 
Einfluss auf die Gesamteiweisszersetzung der betreffenden Tage aus. 

4. Bei Untersuchung in 6 stündigen Perioden zeigt die N-Kurve eine 
vorübergehende Beschleunigung der N-Ausscheidung an den Superpositions¬ 
tagen. Im Versuch mit Lävulose ist der Tag-N kaum kleiner als der 
Nacht-N, im Versuch mit Maltose ist das Verhältnis von Tag-N zu 
Nacht-N sogar umgekehrt. 

Fassen wir die Ergebnisse der letzten drei Versuche zusammen. 
Während wir bei normalen Individuen durch Zulage von Kohledydrat zu 
einer Standardkost eine deutliche Einschränkung der Eiweisszersetzung 
erzielen konnten, bleibt diese beim schweren Diabetes mellitus aus, oder 
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Tabelle XXVIII. 




Periode 

Harn- 

N 


D 

D:X 




menge 






Standardkost I, 15. 3. 

06 

A 7,00—1,00 

581 

4,425 \ 

7,755 

15,22 

) 24,33 

3,3 


B 1,00—7,00 

452 

3,23 / 

9,11 

2,47 



C 7,00—1,00 

560 

5,12 1 

10,22 

10,81 

|31,16 

2,11 



D 1,00-7,00 

550 

5,10 / 

20,35 

4,00 



Total 

2143 

17,97 


55,49 

3,07 

Standardkost 1 + 70 

g 

A 7,00-1,00 

620 

5,484 \ 

9,38 

36.48 

1 53,26 


Lävulose, 13. 3. OÖ 

B 1,00-7,00 

404 

3,90 / 

16,78 

— 



C 7,00—1.00 
D 1,00—7,00 

}975 

=) 

9,94 

— 

1 31,20 

— 



Total 

1999 


19,32 

1 

84,46 

— 

Standardkost I + 63 

g 

A 7,00-1.00 

1120 1 

5,18 \ 

9,86 

61,90 

j 83,91 


Malto.se. 20. 3. 06 

B 1,00-7,00 

580 

4,68/ 

1 22.01 

— 



C 7,00—1,00 

380 

3,65 \ 

8,83 

! 9,61 

1 36,22 

— 



D 1,00-7,00 

620 

5,18 / 

26,61 

— 



Total 

2700 

18,69 

120,13 

— 


cs findet sich eine leichte Erhöhung des Eiweissumsatzes ^). Im Maltose¬ 
versuch entsprach dies völlig der Erwartung, da hier das gesamte zu¬ 
gelegte Kohlehydrat wieder im Harn erschien. Im Lävuloseversuch hätte 
man eine geringe Einschränkung der Eiweisszersetzung noch erwarten 
können, da hier noch zirka die Hälfte der Lävulose verwertet wurde. 
Die Betrachtung der N-Kurven zeigt ferner, dass unmittelbar nach der 
Zulage von Kohlehydrat eine Steigerung der N-Ausscheidung regelmässig 
cintrat. So weit bilden unsere Versuche eine Bestätigung der Unter¬ 
suchungen Le OS 2), wir glauben aber, dass die vorübergehende Steigerung 
der N-Ausscheidung nach Kohlehydratzulage nicht, wie Leo meint, eine 
Folge der gesteigerten Diurese, sondern eine Wirkung der plötzlich ver¬ 
mehrten Hyperglykämie ist. In späteren Versuchen (vergl. VII. Mit¬ 
teilung von Whitney) haben wir diese Erscheinung ohne Steigerung der 
Diurese in ausgesprochenem Masse beobachten können. 

Viel schwieriger zu deuten und ganz unerwartet ist das Resultat, 
welches sich bei dem Vergleich der N-Kurven an den Standardtagen bei 
normalen und diabetischen Individuen ergibt. 

Normale Individuen: 

a) Im Fall Anton M. enthält die Kost 23^2 g 2700 Kalori(‘n; 

1) Auch der Fall Vil (II. u. III. Mitteilung) lässt sich verwerten, da wir in der 
letzten Periode trotz der reichlichen Kohleliydratzufuhr keine Finschriinkun^^ der 
Eiweisszersetzung linden. Feinere Details lassen sich in diesem Falle infolge der be¬ 
stehenden Resorptionsstörung nicht beurteilen. 

2) Leo, Ueber die Stickstolläusscheidung der Diabetiker bei Kohleliydratzufuhr. 
Diese Zeitschr. Bd. XXII. p. 220. 
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cs kommen also auf ca. 600 Kalorien aus Eiweiss ca. 2100 Kalorien 
aus N-freier Substanz. 

b) Im Falle G. kommen auf ca. 900 Kalorien aus Eiweiss ea. 
2900 Kalorien aus N-freier Substanz. 

Im Falle Riter mit Diabetes mellitus: 

Das Verhältnis von Eiweiss-Kalorien und Kalorien aus N-freier 
Substanz ist dasselbe. 

Bei normalen Individuen fällt unter den gewöhnlichen Versuchs¬ 
bedingungen das Maximum der Ei Weisszersetzung auf die erste Hälfte 
der Nacht. Naclit-N ist etwas grösser als Tag-N. Das erklärt sich 
aus dem reichlichen Gehalt der Kost an N-freier Substanz. Ira Falle 
Riter mit Diabetes mellitus findet sich nun annähernd das gleiche Ver¬ 
hältnis zwischen Tag-N und Nacht-N, ja der N-Wert in der zweiten 
Hälfte der Nacht ist sogar grösser als bei den normalen Individuen. 
Obwohl also ira Falle mit Diabetes mellitus ein grosser Teil 
des aus dem Eiweiss entstehenden Zuckers ausfällt (D:N = 3,07! 
ist die Eiweisszersetzung nicht beschleunigt, eher etwas ver¬ 
langsamt. 

Ein gleiches Verhalten ist unschwer auch in anderen Versuchen zu 
erkennen. Nehmen wir als Beispiel Fall VII. Hier enthält die Kost 
am 5. 2. 1906 (vor Eintritt der Resorptionsstörung!) 37,9 g N, 120 g 
Fett, 1 Liter Rotwein. Es kommen also auf 990 Kalorien aus Eiweiss 
1820 Kalorien aus N-freier Substanz. Das Verhältnis ist also noch viel 
ungünstiger als bei den von uns untersuchten normalen Individuen und 
wir hätten schon unter normalen Verhältnissen einen rascheren Ablauf 
der Eiweisszersetzung bei dieser Kost erwarten können. Obwohl nun 
hier noch im Harn 94,5 g D = 360 Kalorien ausfallen, so ergeben die 
N-Analysen für Tag-N = 17,86 g, für Nacht-N 19,91 g. 

Das Gleiche gilt sicher auch für gemischte Kost. Wir verweisen 
hier als Vergleichsobjekt auf einen von Falta^) durchgeführten SiotT- 
wechselversuch. Dort wurde bei einem 55 kg schweren gesunden Indi¬ 
viduum eine Standardkost mit durchschnittlich 20 g N und mit min¬ 
destens 3200 Kalorien eingeführt. Es kommen also auf zirka 320 Eiweiss¬ 
kalorien mindestens 2800 Kalorien aus N-freier Substanz, von diesen 
wieder 960 Kalorien aus Kohlehydrat. 

Tag-N = 9^/2 g, Nacht-N = 7^2 g- 

Vergleichen wir damit Fall VII. Am 2. 2. 1906 (vor Eintritt der 
Resorptionsstörung!) werden 22,3 g N, 113,5 g Kohlehydrat, zirka 60 g 
Fett und 1 Liter Rotwein eingeführt. Es kommen also auf 580 Eiweiss¬ 
kalorien zirka 1670 Kalorien aus N-freier Substanz. Davon wieder 
430 Kalorien ans Kohlehydrat. Obwohl nun in diesem Falle viel weniger 
Kalorien aus N-freier Substanz und von diesen wieder viel weniger 

1) Fiilta, StiuliiMi über den Eiwoissstoirweelisel. II. Deutsrlios Archiv f. klin. 
Med. Bd. Sö, l'JOd. Fall Scdiw. S. .018. 
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Kohlehydratkalorien auf die gleiche Menge Eiweiss kommen, obwohl 
ferner 119,4 g D ausgeschieden werden, also noch 450 Kalorien aus- 
fallen, ist der Ablauf der Eiweisszersetzung wesentlich langsamer als im 
Fall Schw. 

Tag-N = 8,099, Nacht-N = 10,240. - 

ln der Literatur haben wir nur eine einzige hierher gehörige Be¬ 
obachtung finden können. Koch^) kommt auf Grund seiner Unter¬ 
suchungen zu dem Schluss, dass die Harnstoflfmengen, die bei Tag und 
Nacht von Diabetikern ausgeschieden werden, von den unter ganz ana- 
^ logen Verhältnissen bei einem Gesunden gewonnenen Harnstoffkurven 
(Untersuchung in 6ständigen Perioden) ganz wesentlich abweichen können- 
Durchschnittlich übertreffen bei allen 4 untersuchten Kranken die Nacht- 
N-Mengen die Tages-N-Mengen, bei einem Kranken (R.) fällt das 
Maximum der Harnstoffausscheidung sogar auf eine Zeit, zu welcher bei 
Gesunden nahezu ein Minimum beobachtet wurde. Koch findet also 
gleich uns nicht eine Beschleunigung, sondern eine Verzögerung der 
Eiweisszersetzung. 

Es liessen sich noch weitere Belege für diese Erscheinung bringen. 
tVir wollen davon abstehen und unsere Beobachtung dahin zusammen¬ 
fassen; Bei schweren Fällen von Diabetes mellitus verläuft die 
Eiweisszersetzung sicher nicht schneller, in einzelnen Fällen 
sogar sicher langsamer als bei normalen, unter ganz gleichen 
Ernährungsbedingungen untersuchten Individuen, obwohl wir 
bei jenen einen wesentlich geringeren Bestand an Reserve- 
Kohlehydrat annehmen müssen und ein beträchtlicher Teil der 
sonst die Eiweisszersetzung verlangsamenden Kohlehydrate 
ausfällt. 

II. Der zeitliche Ablauf der Stickstoff- und Znckeransscheidnng. 

Untersuchen wir bei hungernden pankreasdiabetischen oder phlorid- 
zinierten Hunden D- und N-Ausscheidung in kleinen Perioden, so findet 
sich regelmässig, wofern die Stoffwechselstörung maximal ist, der 
Quotient D: N in engen Grenzen um 2,8 bzw. 3,67. Speziell für den 
Pankreasdiabetes verweisen wir auf mehrere Versuche in einer Arbeit 
von Eppinger, Falta und Salomon^), wo dieses Verhalten auch in 
2—3ständigen Perioden sehr deutlich zutage tritt. Wird nun solchen 
Hunden Fleisch oder ein anderes Eiweiss gereicht, so tritt eine In¬ 
kongruenz der D- und N-Kurven auf, für grössere (24ständige) Perioden 
bleibt aber der Quotient D ; N gleich, oder er erreicht, wenn er bereits 
vor dem Versuch abgesunken war, durch die Fütterung wieder den 
maximalen Wert. Die Inkongruenz kommt dadurch zustande, dass der 

1 ) Koch, Erwin, Leber Diabetes mellitus. Inaug.-Diss. Jena 1867. 

2) Eppinger, Falta, Salomon, Beitrag zur Frage der inneren Sekretion 
des Pankreas. 

Zeitsohr. f. klin. Medizio. 65. Bd. H. ’6 u. 4. 
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Zucker rascher ansteigt als der Stickstoff, der Quotient D : N erreicht 
so Werte von 4 und darüber und sinkt später entsprechend unter das 
Mittel ab. Wir verweisen auf die Versuche von Berger^), der Fleisch, 
Plasmon und Thymus untersuchte, auf die Untersuchungen von Falta, 
Grote und Staehelin^) mit Fleisch; an phloridzinierten Hunden liegen 
Versuche von Reilly, Nolan und Lusk®) vor. Die letztgenannten 
Autoren deuten diese Erscheinung den Vorstellungen Rubners folgend 
so, dass das Eiweiss rasch in einen C-reichen, N-armen und in einen 
C-armen, N-reichen Teil gespalten würde und die Umprägung des 
C-reichen Teiles zu Zucker rasch erfolge, während der Zerfall des 
N-reichen Anteiles des Eiweisses mehr Zeit beanspruche. Respirations- 
versuche an normalen Hunden von Falta, Grote und Staehelin^) er¬ 
gaben tatsächlich, dass nach Eiweisszufuhr die Steigerung der C02-Abgabe, 
der Og-Aufnahme und die Erhöhung des Umsatzes viel rascher abklingen 
als die N-Kurve. Dass im Hunger bei pankreasdiabetischen und phlorid¬ 
zinierten Hunden D- und N-Kurven parallel verlaufen, spricht natürlich 
nicht gegen diese Auffassung, denn der ganz gleichraässig erfolgenden 
Einschmelzung von Körpereiweiss muss auch ein Gleichgewichtszustand 
in der N- und D-Ausscheidung entsprechen. 

Wir haben nun diese Verhältnisse auch beim menschlichen Diabetes 
verfolgt. Es geschah dies in zweierlei Weise. Einmal in den Super¬ 
positionsversuchen und zweitens an den Standardtagen mit Fleischfettdiät. 

A. Die Superpositionsversuche mit Eiweiss. 

Die Versuche mit Kasein zeigten zuerst im Ablauf ihrer Dj- und 
Nj-Kurven Aehnlichkeit mit den Befunden bei pankreaslosen und phlorid¬ 
zinierten Hunden, da die Dj-Kurven meistens viel rascher abliefen als 
die N^-Kurven. Dieses Verhalten konnte schon in Versuchen mit 
24stündigen Perioden beobachtet werden. Die Versuche I, II, IV und 
VI gehören hierher. Ebenso der Versuch I mit Blutalbumin. Als Bei¬ 
spiel diene der Kasein versuch II: 

Dl = 17. 

Ni = 8,5, 3,7, 0,9. 

Das genaue Studium der Kurven zeigt aber, dass bei hohem Stand 
der Glykosurie auch am zweiten Tag eine deutliche Vermehrung der 
D-Ausscheidung auftritt. Als Beispiel diene Versuch V: 

Dl = 39,5, 5,6. 

_ Ni = 7,0, 2,0, 1,5, 1,5. 

1 ) Berger, V., Experim. Beiträge zum Pankreasdiabetes beim Hund. Inaug.- 
Üiss. Halle 1901. 

2) Falta, Grote, Staebclin, Versuche über Stoffwechsel und Energie¬ 
verbrauch an pankroaslosen Hunden. Hofmeisters Beiträge. Bd. 10. 1907. 

3) Beilly, Nolan und Ijusk, Americ. Journ. of Physiol. 1898. p. 395. 

4) Falta, Grote und Staehelin, Versuche über den Kraft- und Stoff¬ 
wechsel usw. Hormeisters Beiträge. Bd. 9. 1907. 
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Dasselbe gilt auch für die Versuche mit Blutglobulin. Im Versuch I 
bei einem Diabetiker mit niedrigem Stand der Glykosurie tritt überhaupt 
keine Beeinflussung der D-Ausscheidung auf. Im Versuch II bei hohem 
Stand der Glykosurie finden wir: 

Dl = 15,6, 10,3. 

Ni = 5,7, 3,43, 2,16. 

Das Verhalten der Kurven stimmt also mit der Vorstellung, die wir 
am Ende der 1. Mitteilung über die Beziehungen zwischen zeitlichem 
Ablauf der Zersetzung und Intensität der Glykosurie entwickelt haben: 
Es tritt in den Kaseinversuchen bei niedrigem Stand der Glykosurie des¬ 
halb keine Erhöhung der Zuckerausscheidung am zweiten Tag mehr ein, 
weil die Erhöhung des Eiweissumsatzes an diesem Tag hierfür zu gering 
ist. In diesem Teil der Kurve verhält sich das Kasein wie die schwer 
zersetzlichen Eiweisskörper. Die Versuche mit gen. Ovalbumin be¬ 
stätigen diese Auffassung. Als Beispiel diene der Versuch II: 

Nj = 12,0, 21,0. 

Ni = 2,0, 2,5, 2,0. 

Hier fallen also die Gipfel der beiden Kurven auf den zweiten Tag. 

Noch deutlicher treten die Verhältnisse zutage in den Kasein¬ 
versuchen, in welchen Dj und Nj in kleineren Intervallen bestimmt 
wurden. In dem Falle Schm. (IX) haben wir schon einen solchen Ver- 


such mitgoteilt (siehe IV. Mitteilung, Tabelle XXIV). Hier sei 

noch ein 

Versuch im Falle VIII (Riter) angeführt 

1. Tag 


2. Tag 

Standard: D = 15,22 

9,11 

10,81 20,35 

55,3 

N= 4,425 

3,33 

5,12 5,10 

18,6 

70 g Kasein D = 20,30 

20,54 


61,9 

(auf einmal zum Frühstück) N = 5,62 

6,98 

11,40 

19,9 

Dj = 5,08 

11,33 

6,19 

6,6 

Nj = 1,20 

3,65 

1,12 

1,3 

Dl : Ni = 4,23 

3,1 

5,6 

5,2 


VVir sehen also in diesem Versuch den Quotienten Dj : Nj konstant 
bleiben. Die geringen Schwankungen desselben fallen noch in die Fehler¬ 
grenzen einer derartigen Versuchsanordnung. 


In Fällen mit sehr grosser Eiweissempfindlichkeit gestaltet sich der 
Ablauf der Quotienten Dj : Nj nur insoferne etwas anders, als auf der 
Höhe der Wirkung der Quotient Dj : Nj grösser wird, D^- und N^-Kurven 
verlaufen aber gleichsinnig, indem sie beide gleichzeitig das Maximum 
erreichen. Als Beispiel diene der Kaseinversuch im Falle l.\. 

Dl = — 13, 21, _ _ — 

Ni = 0,365, 1,520, 2,328, 0,097, 0,144, 0,733. 

Dj : Ni in der zweiten (Jstündigen Periode = 8,55, in der dritten 
Periode = 9,01. Ein noch besseres Beispiel hierfür bietet der oben- 

■ 21 * 
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erwähnte Versuch II mit gen. Ovalbumin (24stündige Perioden): 
Dl : Ni = 6, später 8,4. 

Wir können die Versuche dahin zusaranSenfassen: Beim mensch¬ 
lichen Diabetes verläuft in den Superpositionsversuchen, wo 
die Versuchsanordnung gestattet die Wirkung des Eiweisses 
zu isolieren, Stickstoff- und Zuckerausscheidung meist parallel, 
immer aber gleichsinnig. 

B. Versuche mit Eiweisszufuhr im Hunger. 

Wir verfügen hier über keinen eigenen Versuch, zitieren aber einen 
Versuch von Allard^): 

Tabelle XXIX. 


Zeit 

D : N 

Zeit 

D : N 

7- 9 

3,8 

5— 7 

3,6 

Nutrose 100 g 9—11 

5,9 

7- 9 

2,4 

11 - 1 

6,7 Nutroso 100 g 

9-11 

3,0 

1— 3 

2,8 

11 - 1 

3,9 

Nutrose 100 g 3— 5 

2,5 

11 - 1 

2.6 


Die Quotienten D : N wurden von uns berechnet. Die Zahlen für 
die absolute N- bzw. D-Ausscheidung müssen in dem Original nach- 
gelesen werden. Dem Versuch ging eine 24stündige Hungerperiode 
voraus. Die Zuckerausscheidung steigt stärker an wie die Stickstoff¬ 
ausscheidung. Von Wichtigkeit ist, dass ebenso wie in unseren Super¬ 
positionsversuchen D und N gleichsinnig ansteigen, zu gleicher 
Zeit das Maximum erreichen und gleichsinnig wieder abfallen. 

Es besteht also beim menschlichen Diabetes weder bei 
Zufuhr von Eiweiss im Hunger, noch bei Zulage von Eiweiss 
zu einer Standardkost die bei pankreaslosen und phlorid- 
zinierten Hunden beobachtete Inkongruenz der D- und N- 
Kurven. 

C. Versuche mit Fett. 

Die Frage, ob der Zufuhr von Fett ein Einfluss auf die Zucker¬ 
ausscheidung beim Diabetes mellitus eingeräumt werden kann oder nicht, 
ist lebhaft umstritten worden. Wir wollen uns hier von jeder Theorie 
fernhalten, und nur die Zahlen sprechen lassen. 

Beim pankreaslosen Hund hat schon Minkowski-) den Einfluss 
der Fettzufuhr auf die Zuckerausscheidung studiert. Zahlreiche Nach¬ 
untersuchungen, die wir hier nicht weiter anführen wollen, haben die 
Angabe Minkowskis bestätigt, dass Fettzufuhr die Zuckerausscheidung 

1) Allard, Ueber den zeitlichen Ablauf der Azidosekörperaussclieidung beim 
Diabetes mellitus. Archiv f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 57. 1907. 

2) M i n k owsk i, 0., Untersuchungen über den Diab. mell, nach Exstirpation 
des Pankreas. Arcli. f. experim, Path. u. Pharm, Bd. 31. 1893. 
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nicht steigert. Nach der Angabe von Mohr*) führt Fett (-{-Pankreatin) 
sogar zu einer Herabsetzung der Zuckerausscheidung, die ihren Grund 
in einer Vernainderung der Eiweisszersetzung hat. Neuere Beobachtungen 
von Eppinger, Falta und Rudinger^) zeigen jedoch, dass auf der 
Höhe der Stoffwechselstörung die Zufuhr von Fett (-]- Pankreatin) einen, 
wenn auch nur vorübergehenden, Anstieg des Quetienten D : N zur Folge 
haben kann. Andererseits blieb in den Respirationsversuchen von Falta, 
Grote und Stähelin®) auf der Höhe der Stoffwechselstörung der 
Quotient D : N bei sehr verschieden grosser Fettzersetzung voll- 
koromen gleich. 

Viel komplizierter liegen die Verhältnisse beim menschlichen Diabetes. 
Wir wollen zuerst einige Fälle anführen, welche bei sonst völligem 
Hunger Fett erhielten. 

Fall XII. S. U. 25 jähriger Kaufmann. Diabetes gravis. Der Diabetes besteht 
seit 2 Jahren. 

Am 30. 10. 1907 bei strenger Kost, mit reichlich Spargel und einem Luftbrot 
(25 g). 89,34 g D und 18,55 g N. Letzte Mahlzeit abends 7 h. Am 31. 10. schwarzer 
Kaffee, Tee, Bouillon, Rotwein. Abends 7 h 150 g Butter. 

D N D: N 

7—1 7,23 1,77 4,23 

1—7 12,65 4,18 3,00 

7-1 0,36 1,11 0,32 

1—7 0,82 3,57 0,23 

Fall XIII. R. J. 33 jähriger Motorführer. Diabetes gravis, erst seit einem 
Jahr entdeckt. Seit längerer Zeit bei strenger Kost. 

Am 25. 10. 1907 bei strenger Kost 66,32 g D und 18,51 g N, am 26. 10. Tee, 
schwarzen Kaffee und Bouillon, um und Y 4 ^h nachmittags je 75 g Butter. 



D 

N 

D : N 

7—1 

1—7 

17,40 

3,50 

12,26 

2,04 

7—1 

2,25 1 

1-7 

1,90 

) 



Fall XIV. M. M. 55 Jahr. Diabetes gravis, Akromegalie. Der Diabetes besteht 
seit 10 Jahren. 

Am 3. 10. 1907 bei strenger Kost und 60 g Luftbrot 66,67 g D und 23,06 g N, 
am 4. 10. Hunger. Um 8 h abends 150 g Butter. 



D 

N 

D : N 

7-1 

13,05 

5,17 

2,52 

1-7 

5,02 

2,80 

1,72 

7-1 

1,61 

2,00 

0,80 

1-7 

2,49 

3,37 

0,69 

In diesen Versuchen 

lässt sich 

also eine 

Steigerung der Zucker- 

ausscheidung durch Fettzufuhr nicht 

beobachtün. Hingegen haben wir 


1) Mohr, L., Ueber die Herkunft des Zuckers im Pankreasdiabetes des Hundes. 
Zeitschr. f. experim. Path. u. Ther. Bd. H. 1906. 

2) Eppinger, Falta u. Rudinger, noch nicht publiziert. 

3) Falta, Grote u. Stähelin, a. a. 0. 
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in der Literatur einen Versuch von Allard^) finden können, der uns 
von der grössten Bedeutung für die uns beschäftigende Frage zu sein 
scheint. Allard hat diese mit der minutiösesten Genauigkeit durch¬ 
geführten Versuche aus ganz anderen Gesichtspunkten unternommen. Er 
wollte den Einfluss der Nahrungsaufnahme auf die Ausscheidung der 
Azidosekörper studieren. Die meist durch mehrere Tage hindurch fort¬ 
laufenden Versuche finden sich in seiner Publikation in kleinere x\b- 
schnitte geteilt, und in einer Reihenfolge, wie sie den von Allard ver¬ 
folgten Zweck am klarsten demonstrierte, wiedergegeben. Da wir diese 
Versuche für sehr wichtig halten, so sehen wir uns genötigt, die nach 
ihrer zeitlichen Aufeinanderfolge rekonstruierten Versuche ausführlich 
wiederzugeben. Wir haben dabei die zwei- bezw. dreistündigen Perioden 
auf sechsstündige umgerechnet, wodurch die Versuche für unseren Zweck 
übersichtlicher wurden. Auch stammt die Berechnung des Quotienten 
D : N von uns. (S. nebenstehende Tabelle XXX.) 

Wir wollen die für unseren Zweck wichtigen Ergebnisse in folgenden 
Punkten zusammenfassen: 

1. An den Tagen mit eiweissreicher strenger Kost (22. 2. und 
20. 3.) zeigen sich grosse Schwankungen im Verlaufe des Quotienten 
D: N. Besonders auffallend ist ein starkes Ansteigen des Quotienten 
in der zweiten Hälfte der Nacht, hervorgerufen durch eine ganz wesent¬ 
liche Steigerung der Zuckerausscheidung in dieser Periode. Wir 
kommen auf dieses Verhalten des Quotienten D : N, das wir in 
unseren eigenen Versuchen schon beobachtet hatten, noch ausführlich 
zurück. 

2. An den Hungertagen (23. 2. und 7. 4.) fallen N, D, NHg-Ge- 
samtazidosekörper ganz gleichmässig ab. 

3. Die Zufuhr grosser Mengen von Nutrose (Kasein) führt zu einem 
bedeutenden Ansteigen des Quotienten D : N. 

4. Die Zufuhr von Fett (200 g Butter) schränkt die Eiweiss¬ 
zersetzung in geringem Grade ein. Der Zucker steigt dabei enorm 
an, dem entspricht ein Emporschnellen des Quotienten D : N, 
im zweiten Fettversuch sogar bis 10,2. 

In diesen Versuchen ist unwiderleglich die Tatsache enthalten, dass 
Fettzufuhr (wenigstens im Hunger) zu einer Steigerung der D-Aus- 
scheidung beim Diabetes mellitus führen kann. Die exakte 
Durchführung der Versuche, welche schon durch die Klinik, aus der sie 
stammen, verbürgt ist, und sich schon durch den wunderbar gleich- 
mässigen Ablauf der Zahlenreihen dokumentiert, besonders aber die zeit¬ 
liche Aufeinanderfolge der Versuche — Hungerversuch, Hungerfettversuch, 
Hungerversuch, Hungerfettversuch — lassen gar keinen Zweifel auf- 
kommen. 

1) Allard, a. a. 0. 
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Uober die Gesetze der Zuckerausscheidung beim Diabetes mellitus. 


Tabelle XXX. 

Fall 1. (von Allard) 23jiihriger Mann. Körpergewicht zwischen 51 u. 52 kg bei 
245 g Eiweiss, 270 g Fett (57 Kal. pro kg) besteht N-Gleichgewicht, Flüssigkeits- 
zufuhr = 3 Y 2 Liter, Harnmenge ca. 6 Liter. 

Diät am 21. Februar: 800 g Fleisch, 450 g Eier, 100 g Speck, 150 g Butter, in 
3 gleichen Teilen, um 7 Uhr, 1 Uhr und 7 Uhr Abend. 




N 

D 

D:N 

NH 3 

Azidose- 

Körper 

Total 

22. 2. (Tab. I). 

7—1 

8,652 

1 

37,41 1 

1 1 

! 4,3 

1 

1,457 

3,78 

N = 32,945 

Strenge Kost, s. 0 . 

1-7 

8,542 

17,80 1 

1 2,1 i 

1 1,3.58 

1 5,76 

D = 105.6 

7-1 

s.oyc 

20,50 

2.0 

1 1,147 

6,23 

NH 3 5,233 


1-7 

7.624 

; 27,99 

3,5 

1,171 

7,44 

GAK = 23.218 
D:N=- 3,2 

23. 2. (Tab. 111). 

7—1 

4.625 

18,37 

4,0 

0,995 

2,19 

\= 14.177 

Hunger. 

1—7 

3,678 

4,51 

1.2 

0,882 

1,21 

D == 80,64 

7-1 

3,0S0 

5.43 

1,1 

0,712 

0,76 

NH 3 = 3.152 


1—7 

2.514 

2,32 

0,9 

0,563 

ca. do. 

GAK = 4,773 

D:N= 2,16 

24. 2. (Tab. VII). 

7—1 

4,.339 

26,88 

5,9 

0.981 

1,29 

x\ = 27.563 

9U.M.. 3U.N., 9Ü.A. 

1—7 

6,879 

■ 20.40 

2.96 

1,129 

1,08 

1) = 95.55 

je 100 g Nutrose. 

7-1 

8,147 

1 26.5 

1 3.25 

1,040 

0,95 

NH 3 = 3,993 

1-7 

7,998 

; 21.81 

i 2,72 

1 

0.843 

i 

1,41 

(iAK = 4,548 

D:N= 3,46 


Am 20. März Kost wie oben, nur am Morgen und Abend die Hälfte des Fleisches 
und Abends eine geringere Menge Butter. 


20. 3. (Tab. 11). 

7—1 

! 

4,849 

16,83 

3.5 

1,223 

6.12 

N = 19,159 

Strenge Kost. 

1—7 

4,388 ! 

9.46 

2.15 ' 

1,290 

6,95 

D = 71,85 


7—1 

5.362 

18,55 

3,4 

1,384 , 

4.33 

MI 3 5.062 


1 - 7 , 

1 

4,500 ; 

27,01 

6,0 

1,164 

6,22 

GAK = 21.807 
D:N= 3,7 

21 . 3 . (Tab. V). 

7-1 

3,698 

14.24 

3,8 ' 

0,915 

2.89 

N = 11.114 

6 U. A. 200 Butter. 

1—7 ; 

2,747 

9.74 i 

1 3.65 1 

0,839 

0.92 

D 49,17 



2,054 

6,15 

3.0 

0.745 

1,55 

NH, = 3.552 


1—7 1 

1 

1,863 

19.02 

10,2 

0,904 

5,90 

GAK = 11.2fi7 
D:N= 4,42 


7—11! 

(1,626) (11,19) 

6,8 

(0,592) 

(2.08) 

(D:N= 6,8) 



00 

16,80») j 

! 

i0,068') 

1 

3,12») 


6.4. (Tab. IV). 

7-1 

9,582 

31,93 

3,3 

i 

1 1,433 

6,42 


7 U. A. 270 Fleisch, 
50 Butter, 150 g Eier, 

1-7 

6.1.56 

20.08 

3.2 

^ 1.160 

6,05 


33 Speck. 


1 



1 

1 



8. 4. Hunger. 

7—1 

^ 4.005 

10.26 

2.2 

1.041 

3.25 

X 13.598 

1-7 

3.605 

2.59 

(I72 

, 0,936 

2,62 

D -- 16,41 


7-1 

1 2.705 

, 1,17 

0,42 

' 0,764 

1.57 

MI 3 = 3.443 


1-f 

2,505 

, 2,39 

0,96 

0,701 

1,82 

GAK = 9.264 
D:N= 1.21 

7. 4. Hunger. 

7-1 

1,816 

. 4,34 

2.4 

1 

1 0,859 

1 ' 

2.87 

(l):x\=: 2,4) 


1) Von uns auf sechsstündige Perioden uingerechnet. 
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Fortsetzung zu Tabelle XXX. 




N 

^ i 

! 

D:N 

NH, 

Azidose- 

Körper 

Total 

11. 4. (Tab. VI.) 

7—1 

4,915 

17,38 

3,5 

1,118 

1 

5,51 

N = 13,04 

1 LI. M. 200 Butter. 

1-7 

2,918 

5,31 

1,8 

0,872 

3,61 

D = 40,11 


7—1 

2,651 

6,8;j 

2.6 

0,947 

6,92 

NHa = 3,956 


1-7 

2,561 

11,11 

4,34 

1,019 

5,40 

II II 

.. 

o 

12. 4. 

7—1 

2.307 

j 11,03 

4,77 

0,927 1 

1,87 



Es mag hier nebenbei erwähnt werden, dass die Steigerung der 
Zuckerausscheidung nach Fettzufuhr in diesem Falle so gross ist, dass 
sie sich durch Entstehung aus der Glyzerinkomponente des Fettes nicht 
mehr erklären lässt. 

Die bisherigen Untersuchungen über Fettzufuhr im Hunger scheinen 
also zu dem Ergebnisse zu führen, dass die einzelnen Fälle von genuinem 
menschlichen Diabetes sich dem Fett gegenüber verschieden verhalten 
können. Die Prüfung dieser Frage an einem grösseren Material scheint 
uns sehr wünschenswert. 

Es ist nun von grossem Interesse, zu sehen, dass auch bei Zufuhr von 

D. Eiweiss und Fett 

die einzelnen Fälle von Diabetes mellitus sich ganz verschieden ver¬ 
halten können. In der Literatur finden sich zahlreiche Fälle von 
Diabetes mellitus, bei welchen die Zuckerausscheidung bei strenger 
Diät zweifellos von der Höhe des Eiweissumsatzes völlig be- 


herrscht wird. Wir 

führen als 

Beispiel einen 

Versuch ' 

und Lusk^) an: 

D 

N 

D : N 

Hunger: 

23,87 

7,00 

3,41 

Fleisch: 

49,59 

14,00 

3,54 

Hunger: 

35,36 

7,11 

3,56 


Da die Fettzersetzung in der Eiweissperiode wesentlich kleiner sein 
muss als in den Hungerperioden, so verläuft hier die Zuckerausscheidung 
ganz unabhängig vom Fettumsatz. Der in zahlreichen Versuchen er¬ 
härtete Parallelismus zwischen Eiweissumsatz und Zuckerausscheidung 
ist ja auch mit ein Grund gewesen, warum die Kliniker niemals von der 
Lehre von der Zuckerbiidung aus Eiweiss lassen wollten. 

Demgegenüber gibt es nun Fälle, bei welchen dieser Parallelisinus 
bei strenger Kost sicher nicht besteht. Der extremste Fall in dieser 

1) Mandel u. Lusk, Stoffwechselbeobachluiigen an einem Fall von Diabetes 
mellitus etc. Deutsch. .\rch. f. klin. Med. Bd. 81. S. 47S. 


Digitized by 


Gocigle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNl 



Heber die Gesetze der Ziickerausscheidung beim Diabetes mellitus. 


329 


Richtung ist wohl der Fall U von Hesse*). Wir werden später (siehe 
die Mitteilung VII von Whitney) über einen ähnlichen Fall berichten. 
In Hesses Fall finden sich folgende Zahlen: 



D 

N 

D : N 

I. Periode massig Eiweiss, viel Fett . 

109,22 

20,90 

0,01 

II. Periode viel Eiweiss, wenig Fett 

112,70 

27,63 

4,19 

III. Periode sehr viel Eiweis, wenig Fett . 

165,25 

31,77 

5,32 

IV. Periode wenig Eiweiss, sehr viel Fett . 

150,12 

18,12 

8,71 


In allen vier Perioden finden sich negative Stickstoffbilanzen, am 
stärksten in Periode IV. Wir wollen auf die Deutung Hesses in einer 
späteren Mitteilung zurückkomnaen. Wir wollen hier nur die Frage auf¬ 
werfen: Ist es in diesen Fällen nicht naheliegend, dem Fettumsatz eine 
Rolle bei der Zuckerausscheidung einzuräumen? 

Auch das Studium des Ablaufs der D- und N-Kurven in kleineren 
Perioden bei strenger Diät ergibt Verhältnisse, die sich in überraschender 
Weise mit den eben dargestellten decken. In unseren auf diesen Punkt 
gerichteten Untersuchungen, die eigentlich die Veranlassung für die 
voranstehenden Ueberlegungen gewesen sind, konnten wir folgendes fest¬ 
stellen: 

a) Es gibt zweifellos Fälle von schwerem Diabetes mellitus, in denen 
bei strenger Kost D- und N-Kurven nahezu vollkommen parallel ver¬ 
laufen. Als Beispiel diene Fall VII (Gehrig). 5. 2. 1906, vor Eintritt 
der Resorptionsstörung: 



Harnmenge Sp 

ez.-Gew. 

N 

D 

D : N 

7-1 

1570 

1023 

12,24 

30,30 

2,48 

1-7 

680 

1024 

5,62 

12,85 

2,30 

7-1 

1650 

1022 

11,41 

29,50 

2,59 

1-7 

1200 

1023 

8,50 

21,84 

2,57 


5100 


37,77 

94,53 

Mittel 2,50 


Ueber Zusammensetzung und Verteilung der Kost siehe Gigon, 
III. Mitteilung. 

Die Schwankungen im Quotienten D : N sind hier sehr gering. Das 
Minimum der D- und N-Ausscheidung fällt auf die Nachmittagsstunden; 
in der zweiten Hälfte der Nacht sinkt D und N wieder etwas ab. Zu¬ 
lage von Fett ändert an dem Ablauf des Quotienten D : N nicht viel. 
Beispiel Gehrig, Fall VII: 

5. 2. 1906: Viel Eiweiss, wenig Fett, D : N = 2,48, 2,30, 2,59, 2,57. 

6. 2. 1906: Viel Eiweiss, viel Fett, D : N = 2,53, 2,27, 2,08, 2,13. 

b) Es gibt Fälle von Diabetes mellitus, welche sich durch einen 
bedeutenden Anstieg der D-Ausscheidung in der Nacht auszeichnen, ln 
der Literatur finden wir folgende Angaben: 


1) Hesse, A., Ueber Eiweissumsatz und Zuckeiaus.scheidung des schweren 
Diabetikers. Diese Zeitschr. Bd. 45. 
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Digitized by 


Seegenführt einen Fall (No. 116) an, bei welchem bei strenger 
Kost tagsüber 48,9, nachts 128,5 g D ausgeschieden wurden. In einer 
späteren Periode ergab die Bestimmung 77,5 bzw. 125,4 g D. Seegen 
wendet sich auf Grund dieser Beobachtung gegen die Behauptung Zim¬ 
mers 2), dass bei schweren Fällen von Diabetes mellitus auch bei aus¬ 
schliesslicher Fleischkost der Nachtharn immer weniger Zucker enthielte, 
als der Tagharn. Auch Posner und Epenstein^) berichten über einen 
Fall von sehr schwerem Diabetes mellitus, welcher bei vorwiegender 
Fleischdiät ein sehr starkes Maximum der D-Ausscheidung in den 
späteren Nachtstunden zeigte. Leube^) fand in einem sehr schweren 
Fall sowohl bei gemischter Kost wie bei Fleischzufuhr die Zuckermengen 
bei Nacht viel grösser als bei Tag. ln dem Falle North von Pavy'^) 
wurden ausgeschieden: 

bei gemischter Kost: tags 50,48, nachts 34,39 g D, 
bei strenger Kost: „ 9,57, ,, 12,04 g D. 

Auch die Fälle der Gruppe lil von Külz^), bei denen Tag- und 
Nachtharn bei strengster Diät fast immer die gleiche Zuckermenge 
aufweisen, dürften hierher gehören. Endlich weisen Naunyn") und von 
Noordendarauf hin, dass bei schweren Fällen von Diabetes mellitus 
die Zuckerausscheidung während der Nachtstunden erheblich grösser sein 
kann als am Tag. Von Noorden betont, dass diese Fälle prognostisch 
besonders ungünstig seien. 

Zu diesen Fällen geli()rt Fall Kiter (VIll). Als Beispiel führen wir 
einen der Standardtage (15. 7. 1906) an: 



Harn men ge 

Spez.-Gew. 

N 

ü 

1 >; N 

7--1 

581 

4,43 

15,22 

3,3 1 

> 3,1 

1-7 

452 

3,33 

9,11 

2,47 j 

7-1 

5(;o 

3,22 

10,81 

2,11 1 

‘ 3,1 

1-7 

550 

5,10 

20,35 

4,0 i 


21« 

18,08 

”~55,49 

Mittel 3,Ö7 



Es wird hier also nachts mehr Zucker ausgeschieden wne tagsüber, 
dabei ist die Zuckerausscheidung in der zweiten Hälfte der Nacht am 


1) Seegen, .1., Diabetes niellitiis. 2. And. Hirschwald. Berlin 1875. 
4. Kap. 

2) Zimmer, I)iab. mellit. Leipzig 1871. 

^j) Posner und Epenstein, Studien zum Diab. mellit. Berliner klin.5Vochen- 
schrift. 2G. 1891. 

4) Leube, Zur Path. u. Ther. des Diab. mell. Deutsches Archiv f. kl in. Med. 
Bd. 5. 18(;9. 

5) Pavy, F. W., Untersuchungen über Diab. mell. Göttingen 18()4. 

G) Külz, Klinische Erfahrungen über Diab. mell. Bearb. v. Rumpf, AldehutT 
u. Sandmeyer, Jena DS99. 

7) Naunyn, Der Diab. mell. 2. Aufl. Wien lt)0G. S. IGG. 

8) von Noorden, Der Diab. mell. 4. Aull. 1907. S. 100. 
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grössten. Von besonderem Interesse ist aber, dass der Quotient 
D : N grosse Schwankungen zeigt, er ist am tiefsten in der ersten 
Hälfte der Nacht und steigt in den frühen Morgenstunden stark 
an. Dieses Verhalten des Quotienten D : N war, wovon wir uns öfters 
überzeugten, für diesen Fall ganz typisch, und ist auch durch die 
Kaseinsuperposition nicht geändert worden. Selbst in den Kohlehydrat¬ 
versuchen ist dasselbe Verhalten unschwer zu erkennen, nur ein einziger 
Tag der ganzen Versuchsperiode (19. 7.), der dem Haferversuch folgende 
Tag weicht hiervon ab. 

Wir finden also in solchen Fällen von Diabetes mellitus eine Ver¬ 
schiebung des Quotienten D ; N, die gerade entgegengesetzt ist der¬ 
jenigen, die wir bei pankreastosen und phlorhizinierten Hunden nach 
Eiweissaufnahme finden. Wir dachten zuerst, der Vorstellung von Lief- 
niann und Stern‘) folgend, dass in solchen Fällen die Niere gegen die 
Schwankungen des Blutzuckergehaltes weniger empfindlich geworden sei, 
so dass sie erst bei ihrer Entlastung in den frühen Morgenstunden mehr 
Zucker herauszuschaffen vermöchte. Schon der schöne, gesetzmässige 
Ablauf der Superpositionskurven nach Eiweisszufuhr widerlegen diese 
Annahme. 

Dass diese Fälle nicht vereinzelt sind, lehren unsere Beobachtungen 
in den Fällen XII—XIV, besonders aber der von uns genau raitgeteiltc 
Fall Allards. Auch hier sehen wir an den Tagen mit strenger Kost 
die Zuckeraussoheidung in der zweiten Hälfte der Nacht bedeutend an- 
steigen, ohne dass die N-Ausscheidung ihr folgt. Am 20. 3. erreicht 
die D-Ausscheidung in den späten Nachtstunden sogar den Gipfelpunkt. 
Der Quotient D ; N, der in den Nachmittagsstunden nur 2,15 betrug, 
schnellt bis zu 6,0 empor. Das Ansteigen der Zuckerausscheidung fällt 
also in jene Zeit, in welche wir [vergl. die Untersuchungen von Magnus- 
Levy2)] den Gipfel der Zersetzungskurve des Nahrungsfettes verlegen 
müssen. 

Wir wollen die Frage nach der Zuckerbildung aus Fett hier nicht 
aufrollen. Wir möchten aber nochmals betonen, welch durchgreifender 
Unterschied sich im Verhalten der einzelnen Fälle von Diabetes mellitus 
aus unseren Untersuchungen ergeben hat. Wir können diesen Unter¬ 
schied dahin definieren, dass bei der einen Kategorie bei strenger 
Diät die Zuckerausscheidung allein vom Eiweissumsatz be¬ 
herrscht wird, während bei der anderen auch Beziehungen zum 
Fettumsatz unverkennbar sind. 

Wir möchten ferner darauf hinweisen, dass die der zweiten Kategorie 
zukommenden Eigentümlichkeiten sich den bisher fcstgestellten Gesetzen 

1) Liefmann und Stern, Zeitschr. f. Biochemie. 1900. 

2) Magnus-Levy, a. a. 0., lieber die Grösse des respiratorischen Gas¬ 
wechsels usw. Pflügers Archiv. Bd. 55. 1894. 
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der Zuckerausscheidung beim experimentellen Pankreasdiabetes und der 
Phlorhizinglykosurie nicht einreihen lassen. Es ist vielleicht kein Zufall, 
dass gerade der von uns als Typus der ersten Kategorie aufgeführte 
Fall VII ein Fall von echtem menschlichen Pankreasdiabetes ist. 

Ob diesen beiden Kategorien andere charakteristische Eigentümlich¬ 
keiten zukommen, ob sie ineinander übergehen können, ob sie auf der¬ 
selben ätiologischen Basis stehen, sind Fragen, die zu entscheiden, 
weiteren Untersuchungen Vorbehalten ist. 

III. Der Ablauf der Zuckeraussebeiduug bei Kohlehydratzulage. 

Die betreffenden Versuche sind ausführlich von Gigon in der 
11. Mitteilung beschrieben. Wir fassen sie hier nochmals zusammen. 

Bei einmaliger Zulage einer grösseren Menge von Kohlehydrat zum 
Frühstück lassen sich Unterschiede konstatieren im zeitlichen Ablauf 
der Superpositionskurven, die sich nicht bloss auf die Art der verwen¬ 
deten Kohlehydrate erstrecken, sondern auch individuell sind. Im 
Grossen und Ganzen gilt für den schweren Diabetes Folgendes: Die 
Superpositionskurven erreichen in den ersten 5 Stunden ihr Maximum, 
sinken dann bis zur 8. Stunde ab und zeigen nachmittags zwischen 
3 und 6 Uhr einen neuerlichen Gipfel. Von hier ab können sie, all¬ 
mählich abfallend, bis weit in die Nacht hinausreichen. Es gibt aber 
auch Fälle, bei denen dieser neuerliche Anstieg weniger deutlich ist 
(Fall VII); es gibt ferner Fälle (Fall VIII), bei denen die Hauptmenge 
gewisser Kohlehydrate, z. B. der Lävulose, erst sehr spät ausge¬ 
schieden wird. 

lY. Der Ablanf der D-Ausscheidnng bei gemischter Kost. 

Bei gemischter Kost stellt die Zuckerkurve schwerer Diabetiker die 
Resultante aus einer grossen Anzahl von Komponenten dar. Wir haben 
in den vorhergehenden Abschnitten versucht, einzelne dieser Kompo¬ 
nenten zu isolieren. Auf Grund dieser Untersuchungen kann man sich 
das Zustandekommen der resultierenden Kurvte folgendermassen vor¬ 
stellen: Vorausgesetzt ist natürlich ein momentaner Gleichgewichts¬ 
zustand der Stoffwechselstörung. Es gibt zwei Grundtypen (vergl. Ab¬ 
schnitt II, Da u. b), je nachdem der Quotient D : N bei strenger Kost 
gleich bleibt, oder die vorhin beschriebenen gesetzmässigen Schwan¬ 
kungen zeigt. Zur Feststellung, welchem Typus ein Fall angehört, ge¬ 
nügt die Bestimmung von D : N im Tag- und Nachtharn allein nicht. 
Denn bei Typus A (Fall VII) ist D:N bei Tag 2,4, bei Nacht 2,5; bei 
Typus B (Fall VIII) ist D : N bei Tag 3,1, bei Nacht ebenfalls 3,1. 
Es ist vielmehr die Bestimmung in 6 ständigen Perioden nohvendig. 
Auf diesen Grundtypus setzt sich nun der aus den Kohlehydraten der 
Nahrung stammende Zucker auf. Dass aber auch im Ablauf der Kohle- 
hydratsuperpositionskurven grosse Verschiedenheiten existieren können, 
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haben wir eben erörtert. Die Momente; die hier beeinflussend eingrcifen 
können, sind sicherlich sehr zahlreich. Dies entspricht der Vorstellung, 
die wir uns über den menschlichen Diabetes gebildet haben. Denn 
wir glauben, dass neben der primären Dessimilationsstörung die Störung 
der Assimilation in sehr verschiedener Weise gelitten haben kann. Die 
letztere kann sich aber nicht bloss in einer Verminderung der Fähigkeit, 
Kohlehydrat zu assimilieren, sondern auch das eissimilierte Kohlehydrat 
gegenüber besonderen Einflüssen, z. B. gegenüber gesteigerter Durch¬ 
blutung festzuhalten, äussern. 

Wir brauchen wohl kaum hervorzuheben, dass durch unsere orien¬ 
tierenden Versuche nicht alle jene Komponenten, welche die Resultante 
bestimmen können, analysiert worden sind. Es ist zu erwarten, dass 
noch viele andere, hier gar nicht berücksichtigte Momente, wie die Zu¬ 
fuhr von Alkohol, der Gehalt der Gemüse an Inosit, an Pflanzensäuren, 
der Grad und der zeitliche Ablauf der Azidosekörperbildung und -Aus¬ 
scheidung, eine Rolle spielen. Sicher mag auch in manchen Fällen eine 
verminderte Reaktionsfähigkeit der Nieren auf die Hyperglykämie be¬ 
rücksichtigt werden müssen. Von wesentlichster Bedeutung ist es aber 
wohl, neben dem Verlauf der Zuckerausscheidung auch den Verlauf der 
Zuckerverbrennung und der Fettverbrennung zu kennen. Ein 
volles Bild vom zeitlichen Ablauf der Stoffwechsel Vorgänge beim Diabetes 
mellitus können wir daher nur von sorgfältig durchgeführten Respira¬ 
tionsversuchen erwarten. Allerdings werden auch dann noch unsere 
mangelhaften Kenntnisse vom Ablauf der Resorption und die Unsicher¬ 
heit in der Berechnung der Zersetzungen in kleinen Intervallen genug 
Schwierigkeiten bereiten. 

Lassen sich nun aus unseren Untersuchungen irgendwelche Anhalt^i- 
punkte gewinnen für die Frage, ob das verschiedene Verhalten leichter 
und schwerer Diabetiker gegenüber der Zufuhr von Kohlehydrat und 
Eiweiss im zeitlichen Ablauf der Zersetzungen seine Erklärung findet? 
Wir können den ganzen Komplex der hierher gehörigen Fragen hier 
noch nicht aufrollen und müssen uns darauf beschränken, folgende Tat¬ 
sache festzustellen: Die Zuckerkurven nach Kohlehydratzufuhr erreichen 
in allen Fällen schneller ihren Höhepunkt, als nach Zufuhr von Eiweiss. 
Dies gilt im grossen Ganzen auch dann, wenn wir die Kurven der 
Icichtzcrsetzlichen Eiweisskörper, wie z. B. des Kaseins, vergleichen mit 
jenen Kohlehydraten, deren Kurven einen gestreckteren Verlauf auf- 
weisen. 


Dies wird durch folgendes Beispiel 

illustri(u-t: 




7-^1 

1-7 

7—7 

Dj nach Dextrose. 


0,92 

1,70 

„ Lävulose (b(‘i strenger Diät) . 

22,02 

8,o6 

1,50 

,, liävulose (bei goiniscliter Kost) 

14,08 

11.3;') 

5,40 

Kasein. 


10,21 

7,59 
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Wie kompliziert hier die Verhältnisse liegen, geht daraus hervor, 
dass die Superpositionskurve der Lävulose gestreckter verläuft, wenn 
auf eine gemischte Kost superponiert wird. 

Immerhin zeigen alle Kohlehydratkurven den Gipfel in den ersten 
sieben Stunden nach der Superposition, das Kasein erst in den zweiten 
sieben Stunden. Die Eiweisskurven zeigen also einen langsameren An¬ 
stieg. Es ist durchaus wahrscheinlich, dass dieses Verhalten bei nie¬ 
drigem Stand der Glykosurve eine verschiedene Wirkung bedingt. Wir 
werden aber später sehen, dass die Verschiedenheit der Kohlehydrat- 
und Eiweisswirkung nicht allein von den Gesetzen des zeitlichen Ab¬ 
laufs der Zersetzung beherrscht wird. 
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Zur Frage der Dikrotie bei Aorten-Insuffizienz. 

Von 

Geh. Med.-Kat Prof. Dr. GoldSChoider. 

("Mit C Kurven.) 


In einer Arbeit über das vorbezeichnetc Thema (diese Zeitschr. Bd. 59) 
hatte ich die Geigelsche Beobachtung von dem Dikrotwerden des Pulses 
bei Aorteninsuffizienz infolge hinzutretender Mitralinsuffizienz bestätigt. 
Gegen meine Darlegungen sind von Janowski (ebendort Bd. 61) fol¬ 
gende Einwendungen erhoben worden; die Dikrotie bei Aorteninsuffizienz 
sei nicht durch die gleichzeitige Mitralinsuffizienz, sondern durch Fieber 
bedingt, da auch ohne Mitralinsuffizienz lediglich durch Fieber Dikrotie 
entstehe und andrerseits bei gleichzeitigem Vorhandensein beider Herz¬ 
fehler die Dikrotie fehle, falls der Patient ficberlos sei. Auch der Herz¬ 
dekompensation bei Aorteninsuffizienz komme ein Einfluss auf die Ent¬ 
stehung der Pulsdikrotie zu. Obwohl .schon Geigel (ebendort) in 
treffenden Ausführungen die Einvvände von Janowski bekämpft und 
nachgewiesen hat, da.ss es das Fieber nicht sein kann, welches die Di¬ 
krotie bei der Kombination der beiden Herzfehler hervorruft, so fühle 
ich mich doch verpflichtet, mit neuem Material für meine Behauptungen 
einzutreten, um nicht durch Schweigen den Verdacht zu erwecken, dass 
ich Janowski beipflichte. 

Wenn ich in meiner ersten Arbeit den Einfluss des Fiebers nicht 
näher erörterte, so beruhte dies darauf, dass bei einem der Fälle, welcher 
palpable Dikrotie zeigte, die Temperatur nicht über 88 ° betrug. Es ist 
wohl kaum anzunehmen, dass eine so geringe Temperaturerhöhung für 
sich eine fühlbare Dikrotie erzeugen sollte, noch dazu unter Bedin¬ 
gungen, welche einer Dikrotie so entgegenstehen, nämlich bei einer 
Aorteninsuffizienz. 

Dazu kommt, dass das zeitliche Auftreten der Dikrotie sich an das 
Hinzutreten der Mitralinsuffizienz anschloss. Ehe die Dikrotie beobachtet 
wurde, bestand viel höheres Fieber, bis 39,8 ®. Das Allgemeinbefinden 
war, als die Dikrotie in Erscheinung trat, besser als vorher, die 
Stauungserscheinungen geringer. Bei dem zweiten Falle entwickelte sich 
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die Dikrotic gleichfalls erst rait dem Hinzutreten der Mitralinsuffizienz, 
während das Fieber nicht höher war als vorher, ln diesem Falle konnte 
auch beobachtet werden, dass die Dikrotie während der Zunahme der 
Dekompensation keineswegs deutlicher wurde. 

Wenn durch diesen Zusammenhang der Dinge schon hinreichend 
klar gestellt war, dass es eben die zur Aorteninsuffizienz hinzutretende 
Mitralinsuffizienz und nichts anderes war, was die Doppelschlägigkeit des 
Pulses bedingte, und dass den anderen Faktoren, nämlich dem jugend¬ 
lichen Alter und der Temperaturerhöhung höchstens die Bedeutung eines 
begünstigenden Moments zukommt, so erschien es mir doch zweckmässig, 
noch einige Fälle raitzuteilen, bei welchen Fieber vollkommen fehlte. 

1 . Paul Fenzke, 32 jähriger Tischler. Aufgenommen 19. 10. 1907. 

Im Alter von 14 Jahren akuter Gelenkrheumatismus; seitdem bei Anstrengungen 
Herzklopfen. Am 15. 10. 1907 aufs neue an Gelenkrheumatismus erkrankt. Mittel- 
grosser, kräftig gebauter Mann von mittlerem Ernährungszustand, sehr anämisch. 

Herzgrenzen nach links erweitert, Spitzenstoss resistent, hebend. Lautes systoli¬ 
sches Geräusch an der Herzspitze, auf dem Sternum und an der Aorta leises diastoli¬ 
sches Geräusch. 2. Pulraonalton sehr akzentuiert. Kapillarpuls. Puls 96, celer et 
altus, von mittlerer Spannung. T. 38,5—39,5®. 

Die am 26. 11. 1907 aufgenommene Pulskurve (Fig. 1) zeigt massige Dikrotie. 
Die T. betrug an diesem Tage morgens 36,4®, abends 36,8®* 

2. Paul Förster, 31 jähriger Schlosser. Aufgenommen 3, 11. 1907. 

Anämisch, kräftiger Knochenbau, mittlerer Ern«ährungszustand. Pulsus celer et 

altus, wenig gespannt. Spitzenstoss nach aussen verlagert, hebend; lautes systolisches 
Geräusch an der Herzspitze; 2. Pulraonalton sehr klappend. Auf dem Sternum 
kurzes diastolisches Geräusch ohne Ton. T. 39®. Schmerzhafte Schwellung mehrerer 
Gelenke. 

Die Temperatur sank nach 2 Tagen und hielt sich in der Folgezeit meist 
um 38,3—38,8®; vom 13. 11. ab um 38,0®; am 21. 11: 37,8®, am 22. 11.: 
37,6®; von da an normale Temperatur. Am 24. 11. wird die in Fig. 2 abgebildetc 
Pulskurve aufgenommen. T. an diesem Tage morgens 36,6®, abends 37,0®. ln der 
Folgezeit trat noch einmal eine geringe Temperatursteigerung ein. Am 7. 12, als die 
T. morgends 37,0®, abends 37,4® betrug, wurde eine zweite Pulskurve (Fig. 3) auf¬ 
genommen. 

3. Krüger, 30 jähriger Arbeiter. Aufgenommen 7. 11. 1907. 

Im 15. Lebensjahre Gelenkrheumatismus, von welchem ein Herzfehler zurück¬ 
geblieben. Seit 4 Wochen Oedeme und Atemnot. 

Mittelkräftiger Mann in gutem Ernährungszustände, blass. An beiden Unter¬ 
schenkeln Oedem. 

Spitzenstoss im 5. Inlerkosialraum zwei Finger breit ausserhalb der Mammillar- 
linie, stark hebend. Herzdämpfung nach links und rechts verbreitert. An der Herz¬ 
spitze ein systolisches und schwächeres diastolisches, an der Aorta ein diastolisches 
Geräusch hörbar. Der 2. l^ulmonalton ist verstärkt. Puls 98, celer et altus, massig 
gespannt. T. normal. Leber mässig geschwollen. 

Die in Fig. 4 wiedergegebene Pulskurve wurde am 9. 12. 1907 aufgenommen. 
Die Temperatur (Achselhöhlenmessung) betrug an diesem Tage morgens 36,3®, 
abends 36,8®. 

4. Bruns, 21 jähriger Schlosser. Aufgonomrnen 27. 9. 1907. 

1903 Gelenkrheumatismus; seitdem Kurzatmigkeit und Herzbeschwerden. 
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Mittelkräftiger, massig genährter Mann von ziemlich blasser Farbe. 
Herzdämpfung nach links und rechts vergrössert; Spitzenstoss stark hebend, 
verbreitert. An der Herzspitze lautes systolisches, an der Aorta diastolisches Geräusch; 
2. Pulmonalton verstärkt. Puls 62, dikrot fühlbar, rechts deutlicher als links. 
Temperatur normal. 

Im weiteren Verlauf treten leichte Fieberbewegungen ein, ohne dass die Dikrotie 
zur Zeit des Fiebers deutlicher hervortritt. 

Pulskurven wurden am 2. 10., 19. 11, 22. 11. aufgenommrn. Die Temperatur 
(in der Achselhöhle gemessen) betrug am 2. 10. morgens 36,0®, abends 36,8®; am 
19. 11. morgens 36,4®, abends 36,6®; am 22. 11. morgens 36,2®, abends 36,6®. 


Figur 1. 

Fenzkc 26. November 1907. 



Figur 2. Figur 3. 

Förster 24. November 1907. Förster 

7. Dezember 1907. 



Figur 4. 

Krüger 9. Dezemb. 1907. 


Figur 5. 

Bruns 19. Novemb. 1907. 
(L. Arm.) 


Figur 6. 

Bruns 22. Novemb. 1907. 
(R. Arm.) 



Es ist zwar bei keinem meiner Fälle der autoptische Befund er¬ 
hoben worden, aber die Diagnose war hinreichend sicher. Zum mindesten 
habe ich dasselbe Kecht, für meine Fälle die Richtigkeit der Diagnose 
in Anspruch zu nehmen wie Janowski, welcher ja gleichfalls keine 
durch die Sektion bestätigten Fälle anführt. Die Temperatur war zur 
Zeit der Aufnahme der Kurven durchweg normal. 

Zeitschr. r. kÜD. Medizin. 64. Bd. U. ou. 6. 22 
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Bei Bruns, dessen Dikrotie tastbar war, konnte ich durch häufiges 
Pulsfühlen feststellen, dass die Dikrotie tageweise schwankte, ohne dass 
ganz bestinorate Bedingungen namhaft zu machen waren. 

Ebenso wenig wie Fieber war eine Kompensationsstörung als Ur¬ 
sache der Dikrotie anzuschuldigen. Vielmehr handelte es sich stets um 
kompensierte Herzfehler. 

Dagegen scheint ein das Zustandekommen des Phänomens begün¬ 
stigendes Moment das jugendliche Alter zu sein. Meine Patienten be¬ 
fanden sich im Alter von 16—32 Jahren. 

Bei den von Geigel berichteten Fällen betrug das Alter 18 bis 
23 Jahre. 

Andererseits vermisste ich dauernd die Dikrotie bei einem Falle 
von Aorten- und Mitralinsuffizienz, welcher einen alten arteriosklero¬ 
tischen Mann betraf. 

Nuernberg (diese Zeitschrift, Bd. 61) hat somit, wie es 
scheint, recht, wenn er die Jugend des Patienten als disponierendes 
Moment hervorhebt; während aber seine Fälle im Alter von 16 bis 
17 Jahren waren, geht aus meinen Beobachtungen hervor, dass auch ira 
Alter von 32 Jahren das Symptom noch zu stände kommt. Es ist 
somit wohl am richtigsten, wenn man die Beziehung des Alters so aus¬ 
drückt, dass die im höheren Lebensalter eintretende Arteriosklerose dem 
Zustandekommen der Dikrotie ungünstig ist. 

Ich muss andererseits Janowski darin beipflichten, dass die Kom¬ 
bination der beiden genannten Herzfehler nicht notwendig Dikrotie er¬ 
zeugen muss. Dies habe ich in meiner ersten Arbeit bereits deutlich 
ausgesprochen, indem ich es unentschieden liess, ob das Auftreten der 
Dikrotie bei dem kombinierten Herzklappenfehler eine gesetzraässige Er¬ 
scheinung sei. Ich wies auf die Möglichkeit hin, dass das Symptom 
sich ganz besonders bei frischem Hinzutreten des Mitralfehlers zum 
Aortenfehler finde und bei längerem Bestehen dieser Koinzidenz infolge 
von Anpassung des linken Vorhofs zurücktrete. So habe ich einen Fall 
von älterer zweifelloser Aorten- und Mitralinsuffizienz bei einem 
16 jährigen Menschen, noch dazu mit fieberhaftem Gelenkrheumatismus, 
gesehen, bei welchem keine Dikrotie bestand. 

Derselbe hatte im Alter von 10 und 12 Jahren Gelenkrheumatismus 
gehabt. Seit dieser Zeit bestand das Herzleiden. Als er am 7. Februar 
1908 zur Aufnahme gelangte, hatte er bereits vier Wochen lang an 
Gelenkrheumatismus mit Fieber gelitten. Er wurde in einem Berliner 
Krankenhause behandelt und vor 4 Tagen von dort als geheilt entlassen. 
Schon am zweiten Tage nach der Entlassung kam ein Rückfall. Temp. 
bei der Aufnahme 38 °. Das Fieber erreichte am nächsten Tage 38,6 ° 
und verschwand dann bald. Am 10. Februar, bei einer Morgentempe¬ 
ratur von 36,4 ®, Abendtemperatur von 37,6 ° — dem letzten Tage mit 
Temperaturerhöhung — wurde eine Pulskurve gezeichnet, welche keine 
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Dikrotie erkennen liess. Es waren die klassischen Erscheinungen der 
Aorteninsuffizienz vorhanden, daneben ein lautes systolisches Geräusch an 
der Herzspitze, welches nach der Aorta hin sehr viel schwächer wurde. 
Eine später noch einmal aufgenommene Pulskurve zeigte dasselbe Bild. 

Vielleicht fehlte die Dikrotie hier deshalb, weil die Mitralinsuffizienz 
dem Anschein nach schon seit längerer Zeit bestand. 

Das Fehlen von Fieber kann man nicht wohl dafür verantwortlich 
machen, besonders da die Temperatur an dem Tage der Pulsschreibung 
immerhin 37,6® erreichte, also fast die Höhe (38®), welche Janowski 
für hinreichend hält, um das Zustandekommen der Dikrotie, sogar einer 
palpablen, zu ermöglichen. 

Freilich muss bemerkt werden, dass in den Fällen, bei welchen 
Dikrotie bestand, nicht immer Anzeichen dafür vorhanden waren, dass 
die Mitralinsuffizienz erst jüngeren Datums war. Es ist somit nicht klar, 
weshalb der kombinierte Herzfehler in manchen Fällen die Dikrotie des 
Pulses vermissen lässt. 

Es bleibt hiernach bloss noch zu erwägen, ob eine ausgesprochene 
Dikrotie bei reiner unkomplizierter Aorteninsuffizienz lediglich durch 
das Hinzutreten von Fieber bedingt sein Icann. Bezüglich der Janowski- 
schen Fälle muss ich mich der Kritik Geigels anschliessen, und kann 
eine Beweiskraft nur dem einen, mit Flecktyphus komplizierten Falle 
beimessen. Palpabcl scheint die Dikrotie auch hier nicht gewesen zu 
sein, wenigstens sagt der Verf. es nicht. Ich will dies Vorkommnis, 
welches ich selbst noch nicht beobachtet habe, nicht bezweifeln und 
würde nicht erstaunt sein, wenn ein mit Aorteninsuffizienz behafteter 
Patient im Verlaufe eines Abdominaltyphus einen dikroten Puls zeigte. 
In einem solchen Falle würde ich sicherlich nicht aus dem Vorhanden* 
sein der Dikrotie auf eine Mitralinsuffizienz schliessen. Allein dies Vor¬ 
kommnis würde keineswegs zu der Folgerung berechtigen, dass jede Tem¬ 
peraturerhöhung bei Aorteninsuffizienz einen dikroten Puls erzeugen könne. 

Ich möchte nicht verfehlen, noch einmal zu betonen, dass ich nur 
den ausgesprochenen Dikrotien bei Aorteninsuffizienz eine besondere 
Bedeutung zugesprochen habe. So hatte ich in meiner ersten Arbeit 
bei meinem dritten Falle die Möglichkeit offen gelassen, dass es sich 
vielleicht um eine reine Aorteninsuffizienz mit Dikrotie gehandelt habe, 
und habe es auch ganz allgemein als möglich bezeichnet, dass bei 
Aorteninsuffizienz unter Umständen eine dikrote Erhebung zustande kommt. 

Ferner habe ich die Bedeutung vasomotorischer Verhältnisse für 
das Zustandekommen der Dikrotie betont; auch bei meinen neuen Fällen 
wurde wieder gelegentlich das Ueberwiegen der einen Radialis be¬ 
obachtet. 
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Aus dem städtischen Krankenhaus Moabit in Berlin. 

Zur Kenntnis der diabetischen Lipämie. 

II. Mitteilung. 

Mit Bemerkungen über Lipolyse und Nierenverfettung. 

Von 

Brof. G. Klemperer und Dr. chem. H. Umber. 

In unserer ersten Mitteilung haben wir gezeigt, dass die diabetische 
Lipämie in Wirklichkeit eine Lipoidämic ist, indem der Aetherextrakt 
des fettgetrübten Blutserums grossenteils aus Cholesterin und Lezithin 
besteht. Unsere erste Mitteilung bezog sich auf 6 azidotische Diabetiker, 
von welchen 4 Lipoidämie zeigten, während 2, welche im Koma zu 
Grunde gingen, klares Blutserum mit normalem Fettgehalt zeigten. 

In der folgenden Mitteilung berichten wir über 10 neue Fälle von 
Diabetes, deren Blutfettgehalt untersucht worden ist. Im Anschluss 
daran bringen wir einige zur Erklärung der Lipämie ermittelte Tatsachen. 


Vorher seien einige Bemerkungen zur Methodik der Blut-Felt- 
bestimmung gemacht. Auch in den neuen Versuchen haben wir das 
Blutserum mit der vierfachen Menge absoluten Alkohols übergossen und 
unter mehrfachem ümrühren 48 Stunden stehen gelassen, danach ab¬ 
filtriert und den Rückstand mit Alkohol gewaschen. Das alkoholische 
Filtrat wurde aber in diesen Versuchen nicht aut dem gewöhnlichen 
Wasserbad, sondern unter der Saugglocke bei 40—45® eingedampft, um 
Zersetzungen der Lezithinverbindungen zu vermeiden. Der Rückstand 
wurde in Alkoholäther aufgenommen, diese Lösung wiederum im Vakuum 
verdampft, der Rückstand in reinem Aether gelöst, die Lösung stehen 
gelassen. Inzwischen wurde der Rückstand der alkoholischen Fällung 
im Soxhletapparat mit Aether 48 Stunden extrahiert. Danach wurde 
der gepulverte Inhalt der Hülse im Porzellanmörser fein verrieben und 
von neuem 48 Stunden der Extraktion mit frischem Aether ausgesetzt. 
Die Pulverung wurde danach noch einmal wiederholt und weitere 
Extraktion angeschlossen. Auf die.se Weise gelang es, die Alkohol¬ 
fällung des Serum absolut der ätlicrlöslichen Bestandteile zu berauben. 
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Wir machten noch in 2 Fällen die von Dormeyer vorgeschlagenc 
Pepsinverdauung des Rückstandes (mit 200 ccm V 20 Normalsalzsäure 
und 2 g Pepsin). Danach wurde durch Aetherextraktion keine 
Substanz mehr erhalten. Die gesammelten Aetherlösungen blieben 
noch tagelang stehen und Hessen in dieser Zeit merkbare Nieder¬ 
schläge fallen, welche sich N-haltig, aber P-frei erwiesen. Auf diese 
Weise gelingt es, die Aetherextrakte von dem grössten Teil der N-haltigen 
Substanzen zu reinigen, welche bei schneller Verjagung des Aethers nicht 
unbeträchtliche Teile des Aetherextraktes ausmachen. Unsere durch 
schliessliche Aetherverdunstung gewonnenen Extrakte haben wir zur Probe 
mehrfach mit Wasser geschüttelt, dabei quellen teilweise die Lezithide, 
und es gehen P- und N-haltige Komplexe ins Wasser über; die N-Menge, 
welche die auf den gefundenen Phosphor berechnete Lezithinraenge über¬ 
schritt, betrug nur wenige Milligramm. Wir glauben, dass auf diese 
Weise die Fette und Lipoidsubstanzen quantitativ und fast ohne Ver¬ 
unreinigung aus dem Blut gewonnen wurden. 

Die Weiterverarbeitung des getrockneten Aetherextraktes geschah in 
der in der vorigen Mitteilung geschilderten Weise. 

Wir lassen nun zuerst die Angaben über die Patienten und die an 
ihnen gemachten Bestimmungen folgen. 

1 . We., Maurer, 37 J. lieber diesen Patienten ist in der I. Mitteilung unter 
No. 4 berichtet. Pat. war am 30. 6. 06 mit Azidosis entlassen worden, hatte danach 
gearbeitet und wurde am 8. 12. 06 wieder aufgenommen; bei gemischter Diät schied 
er 2900 ccm Urin mit 4,5 pCt. Zucker ohne Azeton und ohne Azetessigsäure 
aus. Er wurde nun auf reine Fleischfettdiät gesetzt, ohne dass er zuckerfrei wurde; 
die ausgeschiedenen Zuckermengen schwankten zwischen 20 und 55 g; nach einigen 
Tagen wurde die Azetonreaktion positiv, aber die Azetessigsäurereaktion blieb bis zu 
der am 11. 1. 07 erfolgten Entlassung negativ. Ein Aderlass wurde am 10. 12. vor¬ 
genommen. 57,5 g Blutserum ergaben 0,4308 g Aetherextrakt = 0,7492 pCt. Ein 
zweiter Aderlass wurde am 10. 1. 07 gemacht. 44 g Blutserum ergaben 0,351 g 
Aetherextrakt = 0,7977 pCt. 

2 . Michal, 18 J., Schreiberin, aufgenommen und gestorben am 30. 12. 06. 
Pat. wird aus einer Frauenklinik vollkommen bewusstlos und mit tönender Atmung 
eingeliefert, nach der Angabe der Aerzte ist sie seit lange diabetisch und seit gestern 
im Koma. Im katheterisierten Urin 3,2 pCt. Zucker, sehr starke Reaktion auf Azet¬ 
essigsäure. In 30 g Blutserum des Leichenbluts 0,3082 g Aetherextrakt = 1,0273 pCt. 

3 « Rie. Im Koma aufgenommen 4. 1. 07 und nach wenigen Stunden gestorben. 
Im katheterisierten Urin 2,3 pCt. Zucker, sehr starke Reaktion auf Azetessigsäure. 
31,1 g Blutserum geben 0,455 g Aetherextrakt = 1,463 pCt., darin 0,1137 g Cho¬ 
lesterin = 0,3656 pCt. 

4 . Fre., 22.J., Schlosser, aufgenommen 21. 1. 07, gestorben im Koma 24. 1. 07. 
Angeblich erst seit 14Tagen krank. Stark abgemagert, sehr durstig. Im Urin4,7pCt. 
Zucker, sehr starke Azeton- und Azetessigsäure-Reaktion. Aderlass am Aufnahmetag; 
67,5 g des getrübten Serums geben 0,615 g Aetherextrakt = 0,9111 pCt. Hierin sind 
0,1485 g = 0,22 pCt. Cholesterin enthalten. Pat. ist bei der Aufnahme noch klar, 
hat aber schon vertiefte tönende Atmung. Der Puls ist regelmässig und kräftig. Am 
Abend wird er benommen und liegt am Morgen des 23. in tiefem Koma, der Puls wird 
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schwächer und frequenter. In diesem Zustand Aderlass von 300 ccm. Pat. stirbt in 
der Nacht. 100 g Serum enthalten 1,728 g Aetherextrakt, darin 0,2674 g Cholesterin. 

5, Lap., Frau, 61 J., aufgenommen 24.1.07 mit grosser Dyspnoe und Zyanose, 
Untersuchung ergibt linksseitige Herzerweiterung mit systolischem Geräusch über der 
Aorta, im hellen Urin vom spez. Gew. 1010, reichlich Eiweiss, 0,3 pCt. Zucker, keine 
Azetessigsäure. Pat. bekommt subkutane Koffein- und Kampherinjektionen, unter 
denen sie sich allmählich erholt, sie erhält Milch, Bouillon, Suppe, Wein. Urinmenge 
am 25. 1. 2000/1010 mit 0,2 pCt. Zucker, ohne Azetessigsäure. 26. 1. 1000/I0o<) 
3,0 pCt. Zucker, reichlich Eiweiss, starke Reaktion auf Azetessigsäure. Bei gemischter 
Kost sind bis zum Ende im Urin täglich reichlich Eiweiss- sowie grosse Zuckermengen 
(2,8—6,2 pCt.) und regelmässig viel Azeton und Azetessigsäure nachweisbar. Die 
Dyspnoe ist dauernd, Pat. stirbt am 6. 2. 08. Obduktion ergibt arteriosklerotische 
Schrumpfniere mit fettiger Degeneration, Myokarditis chronica, Aortenstenose. Ein 
am 30. 1. vorgenommener Aderlass lässt ein klares Blutserum abstehen, 75 g er¬ 
geben 0,4613 g Aetherextrakt = 0,6151 pCt. Weiterverarbeitung findet nicht statt. 

6, Das Blut wurde uns aus dem Virchow-Krankenhaus durch Herrn Dr. Krön er 
übersandt mit der Angabe, dass es von einem Diabetiker stamme, der komatös einge¬ 
liefert war und bald danach verstarb. Im katheterisierten Urin war reichlich Azet¬ 
essigsäure. 27,5 g Serum geben 0,29 g Aetherextrakt = 1,0545 pCt. 

7, Heinr., 50 J. alter Kaufmann, aufgenommen 16. 2. 07. Seit 10 Jahren 
zuckerleidend, hat vor 2 Jahren Mittelohreiterung durchgemacht, auch mehrfach Ge¬ 
schwüre im Nacken. Seit 10 Tagen geringe, allmählich zunehmende Geschwürsbildung 
am rechten Unterschenkel. Diät in letzter Zeit ohne Einschränkung. — Kräftiger, 
gut genährter Mann, hat ein zweimarkstückgrosses Hautinfiltrat mit einem zentralen 
Schorf am rechten Unterschenkel. UnterAlkohol-, später Salbenverbänden tritt Rück¬ 
bildung und vollkommene Heilung ein. Am ersten Tage hat Pat. 2600 ccm Urin, 
spez. Gew. 1030, mit 5,7 pCt. Zucker, Azetessigsäure-Reaktion negativ, Azetonreak¬ 
tion schwach positiv. Diät: 250 g Fleisch und 6 Eier, 100 g Butter, 1 Liter Milch. 
Danach betragen die Urinmengen am 19. 2. 2000 mit 4,3 pCt. S., 20. 1. 2100 mit 

5.2 pCt., 21. 2. 2000 mit 4,1 pCt. Die Milch wird weggenommen, 22. 2. 19(X) mit 

2.3 pCt., 23. 2. 1200 mit 2 pCt., 24. 2. 1200 mit 1,3 pCt. An diesem Tage tritt 
zuerst schwache Azetessigsäure-Reaktion auf. Pat. bekommt zur bisherigen Nahrung 
2 Brötchen und 30 g Natron bicarbonicum. 25. 2. 1700 mit 2,5 pCt., die Azetessig¬ 
säure-Reaktion ist stärker. 26. 2. Pat. klagt seit Mittag über grosse Schwäche und 
legt sich ins Bett. Nachmittag liegt er ganz apathisch, öffnet auf Anruf die Augen 
nicht, reagiert schwach, schluckt gut. Atmung tief und tönend, 36. Puls schwach, 
120. Koffeininjektionen, Aderlass, Kochsalzinfusion. Bekommt viel Milch, darin auf¬ 
gelöst Natron bicarbonicum, im ganzen 40 g. Urin 1900 mit 2,5 pCt. Das Aderlass¬ 
blut lässt ein milchiges Serum absetzen. 100 g desselben enthalten 1,6267 g Aeiher- 
extrakt = 1,6267 pCt., darin 0,336 g Cholesterin = 0,336 pCt. Am 27. 2. ist Pat. 
noch leicht somnolent, der Puls ist etwas kräftiger, doch werden die Koffeininjektionen 
fortgesetzt, Urin 2100 mit 0,2 pCt. und starker Azetessigsäure-Reaktion. Pat. bekommt 
jetzt 3 Weissbrötchen und 60 g Schwarzbrot, 1 Liter Milch neben Fleisch, Eiern, Butter, 
Gemüse, 40 g NaHCOg. 28. 2. Pat. ist bei klarem Sensorium und gutem Allgemein¬ 
befinden. Urin 2600 mit 4,2 pCt. Azetessigsäure-Reaktion schwach. 1. 3. 230C> mit 

5.4 pCt. 2. 3. 3700 mit 5 pCt. 3. 3. 4000 mit 4,1 pCt. 4. 3. 3100 mit 4,5 pCi, 
Azetessigsäurereaktion verschwunden. 5. 3. 4000 mit 5,2 pCt. 6. 3. 4400 mit 5 pCt, 
Pat. verlässt das Krankenhaus. 

8* Streck, 31 J., Maurer, aufgenommen 28. 2. 07. Sehr abgemagerter Mann 
mit trockener spröder Haut. ?]rst seitl4Tagen bemerkt Pat. grossen Durst, Schwäche, 
Abmagerung. Bei der Aufnahme im Urin 6,2 pCt. Zucker, kein Eiweiss, sehr starke 
Eisenchloridreaklion. Bekommt reichlich Milch mit 30 g Natron bicarbonicum, Ge- 
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müse, Weissbrot. 1. 3. 3000 Urin mit 6 pCt. S., reichlich Azetessigsäure. 2. 3. Pat. 
wirft sich unruhig im Bett umher, klagt über Kopfschmerzen, atmet stöhnend. Ader¬ 
lass. Urin 3500 mit 4,8 pCt. 3. 3. Vollkommenes Koma. Exitus. Obduktion ergibt 
Atrophie des Pankreas, Fettleber, Fettniere. 

Das Blutserum steht milchig ab; in 100 g sind 3,74 g Aetherextrakt enthalten 
= 3,74 pCt., darin 0,4357 g Cholesterin = 0,4375 pCt, 

9 . Frau Zip, Sprachlehrerin, 42 J., aufgenommen 25. 6. 07. Seit 1903 zucker¬ 
krank, anfangs geringe Symptome, mehrfach in Krankenhäusern. Urin ganz zucker¬ 
frei gemacht. Seit etwa 6 Wochen sehr matt, suchte sie die Poliklinik von Prof. 
F. Klemperer auf, wo im Urin reichlich Azetessigsäure gefunden wurde. Pat. wiegt 
50 kg. Bei der Aufnahme 4,5 pCt. Zucker. Diät 1 Liter Milch, Yg Liter Sahne, 
2 Brötchen, Gemüse, 200 g Fleisch, 60 g Butter, 6 Eier. Hierbei betragen die Zucker¬ 
ausscheidungen 90—120 g; der Urin enthält reichlich Azetessigsäure. 

Ara 26. 6. und am 11 7. werden Aderlässe gemacht; das Serum ist klar. Am 
26. 6. enthalten 

45 g Blutserum 0,3565 g Aetherextrakt = 0,7922 pCt.; am 2. 7. 

30 g Blutserum 0,2304 g Aetherextrakt = 0,768 pCt. 

Von 12. 7. werden die Kohlehydrate in der Diät beschränkt auf Y 2 Liter Sahne 
und Y 2 Liter Sauermilch. Danach sinkt die Zuckerausscheidung auf 16—40 g pro 
Tag, die Azetessigsäure bleibt unverändert. Ein Aderlass am 26. 7. ergiebt leicht 
getrübtes Serum. In 35 g sind 0,4325 g Aetherextrakt = 1,2357 pCt. enthalten. 
Am 31. 7. auf Wunsch entlassen. 


10 . Frl. Wer., 59 J., Schneiderin, aufgenommen 2. 5. 07. Seit einem Jahre 
zuckerkrank, trotz angeblich strenger Diät nicht unter 4 pCt. Zucker. Bietet bei der 
Aufnahme die typischen Zeichen des Morbus Basedow, wiegt 85 Pfund, hat in den 
ersten 24 Stunden bei gemischter Kost 3500 ccm Urin mit 5 Y 2 pCt. Zucker und sehr 
starker Reaktion auf Azetessigsäure. Unter Hafermehlkur genau nach der Noorden- 
schen Vorschrift betragen die 24stündigen Zuckerausscheidungen 80—90 g, am Ge¬ 
müsetage 120 g, bei unveränderter Azidosis. Pat. bekommt nun täglich IY 2 Liter 
Milch, 6 Eier, 250 g Fleisch, 2 Weissbrötchen, 80 g Butter. Dazu 40 g Natron bicar- 
bonicum und scheidet dabei 120—150 g Zucker aus, fühlt sich im ganzen wohl und 
nimmt in 5 Monaten 7 Pfund zu. 

Seit Mitte October klagt sie über starke Kopfschmerzen, wird allmählich apa¬ 
thisch und am 21. 10. bewusstlos. Exitus 22. 10. Obduktion zeigt fettige Degene¬ 
ration der Leber und der Nieren. Während der Krankheitsdauer werden im ganzen 
5 Aderlässe gemacht; das Serum steht jedesmal getrübt ab. Die Analysenresultate 
sind folgende: 


1. In 25 g sind 0,4225 g 

2. ^ 25 g „ 0,3010 g 

3. „ 25 g „ 0,3165 g 

4. „ 45 g „ 0,5325 g 

5. „ 20 g „ . 0,3755 g 


Aetherextrakt 

7? 

71 

71 


= 1,690 pCt. 
= 1,2040 „ 
= 1,2660 „ 
= 1,1833 „ 
1,8775 „ 


In der umstehenden Tabelle sind die Resultate zusaninicngcstcllt. 

Von den untersuchten 10 Diabetikern bestand bei 9 Azidosis; zwei 
davon (No. 5 und No. 9) hatten keine Lipämie. Es zeigte sich, wie in 
der ersten Reihe, dass eine Parallelität zwischen Azidosis und Lipämie 
nur in dem Sinne besteht, dass bei Lipämie auch Azidosis vorhanden 
ist, dagegen kann Azidosis auch ohne Lipämie bestehen. In einem der 
azidotischen Fälle ohne Lipämie (No. 9) hat sich diese später entwickelt. 
Doch kann diabetisches Koma mit Azidosis tödlich verlaufen, ohne da.ss 
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Lipämie eintritt. Die Beobachtung I der diesmaligen Reihe zeigt, dass 
die mit Azidosis einhergehende Lipämie mit dem Aufhören der ersteren 
ebenfalls schwinden kann. 


u 

Name und 
Bescbafifenheit 
des Serums 

In 100 g Bl 
enth 

ätherlöslich. 

Extrakt 

utserum sind 
alten 

Cholesterin 

1 

Wein II, klar 

0,7492 



„ III, klar 

0,7977 


2 

Mich., Komk, trübe 

1,0273 


3 

Rie., Koma, trübe 

1,4630 

0,3656 

4 

Freim. I, trübe 

0,9111 

0,2200 


II, Koma, trübe 

1,728 1 

0,2674 

5 

Lap., klar 

0,6151 ! 


6 

V., trübe 

1,0545 


7 

Heinr., trübe 

1,6267 

0,3360 

8 

Streck, trübe 

3,740 

0,4375 

9 

Zip. I, klar 

0,7922 



II, klar 

0,768 i 



III, trübe 

1,2357 1 


10 

Wer. I, trübe 

1,690 1 



II, trübe 

1,204 , 



III, trübe 

1,266 



IV, trübe 

1,1833 



V, trübe 

1,8775 

1 



Wir möchten nun auf Grund der neuen Feststellungen die in der 
vorigen Arbeit erwähnten Erklärungsmöglichkeiten näher umgrenzen. 

1. Handelt es sich um einen einfachen Fetttransport? 

Wir haben ausgeführt, dass die Annahme eines Fetttransportes aus 
den Depotstätten nicht angängig ist, weil wir sowohl im Unterhautfett 
als auch im Mesenterialfett des Menschen nur Spuren von Cholesterin 
gefunden haben. 

Es gibt aber eine besondere Form von Transportlipämie, bei welcher 
sich ein sehr hoher Gehalt von Lipoiden im Blutserum findet, so dass 
diese Form mit der diabetischen Lipämie wohl vergleichbar ist, das ist die 
neuerdings von Neisser studierte Verdauungslipämie^) nach dem Genuss 
von Milch und Sahne. Neisser fand in Uebereinstimmung mit früheren 
Untersuchern, dass 6 Stunden nach dem Genuss von Milch und Butter 
das Blutserum milchig getrübt sei und dass sich das Fett beim Stehen 
des Blutserums aufrahmen lasse. Bei der nach unserer Methode vor- 
genommenen Analyse eines solchen Blutserums, gewonnen durch Ader¬ 
lass 6 Stunden nach Milchbuttergenuss vom Gesunden, ergaben sich 
folgende Zahlen: 65 g Serum ergaben 0,712 g = 1,0954 pCt. Aether- 
extrakt, darin 0,2000 g Cholesterin = 0,3077 pCt. und 0,2886 g Lezithin 
= 0,4440 pCt. 


1) Zeitschr. f. expcr. Path. u. Thor. Bd. IV. 
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Hiernach ist die Verdauungslipämie nach Milchgenuss (wir möchten 
sie kurz als Neissersche Lipämie bezeichnen) von der Verdauungslip¬ 
ämie nach dem Genuss fetten Fleisches zu scheiden. Dies ist insofern 
nicht auffallend, als die Milch reichlich Cholesterin und Lezithin enthält, 
da sie ja ein Zellzerfallsprodukt ist. Es bleibt aber trotzdem merk¬ 
würdig, wie gross die Menge der im Blut kreisenden Lipoide im Ver¬ 
hältnis zum Triglycerid ist; es dürfte sich jedenfalls lohnen, die ver¬ 
schiedenen Formen der Verdauungslipämie weiter zu studieren, womit 
wir beschäftigt sind. 

Für unser spezielles Thema ist es wichtig zu wissen, dass die 
Neissersche Lipämie eine raäs.sige Lipoidämie gleich den leichteren 
Formen der diabetischen Lipämie darstellt; man wird also bei der Be¬ 
urteilung der letzteren die Ernährungsart berücksichtigen müssen. In 
unseren Fällen ist dies geschehen, indem stets an dem Vormittage des 
Aderlasses milchfreie Nahrung gereicht wurde. 

2. Handelt es sich um herabgesetzte Lipolyse? 

Bekanntlich haben Connstein und Michaelis^) die Meinung be¬ 
gründet, dass emulsionierte Fette im Blot zu einem grossen Teil zersetzt 
und wasserlöslich bzw. dialysierbar gemacht werden. Eine allseitige 
Anerkennung hat diese Lehre nicht gefunden, da in den sie begründenden 
Versuchen die Frage offen blieb, wieweit Bakterien und wieweit der 
stets zugeführte Sauerstoff an den Zersetzungen schuld war. Die weit¬ 
schichtige und an Widersprüchen reiche Literatur will ich an dieser 
Stelle nicht besprechen, da sie in ausführlicher Weise vor einigen Jahren 
von Connstein^) zusammengestellt worden ist. 

So unwahrscheinlich es uns auch aus vielen Gründen erscheint, dass 
das Fett sich im Blut der Diabetiker deswegen anhäuft, weil ein den 
normalen Blutkörperchen zukommendes Ferment den diabetischen Blut¬ 
körperchen fehle, so sind wir doch gezwungen, diese Meinung experi¬ 
mentell zu prüfen. Hat sie doch Fischer ernsthaft vertreten und an¬ 
scheinend dadurch begründet, dass er in dem Leichenblut seines Falles 
eine Fettzehrung im Brutschrank nicht feststellen konnte, während die¬ 
selbe durch Zusatz von frischem Blut erzielt wurde. 

Wir haben die experimentelle Prüfung so angestellt, dass wir das 
fetthaltige Blut von Diabetikern mit frischen roten Blutkörperchen nicht¬ 
diabetischer Menschen versetzten. Das lipämische Blut stellt die denk¬ 
bar feinste Emulsion dar und ist das denkbar beste Testobjekt für die 
lipolytische Fähigkeit etwaiger fettzehrender oder lösender Fermente. 
In unseren Versuchen haben wir Bakterien dadurch ferngehalten, dass 
wir jeder Serumportion bzw. Serumblutkörperchenmischung je 1 g Fluor- 

1) Pllügers Arch. Bd. 65. S. 47.3, Bd. 69. S. 76. 

2) Ergebnisse der Physiologie von Ascher und Spiro. Bd. 111, 1. S. 194. 
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natriura zusetzten, wodurch bekanntlich die fermentativen Prozesse nicht 
gehemmt werden, während stark bakterizide Wirkung erzielt wird. In 
jedem Versuch wurde vor der Alkoholüberschichtung das Versuchs¬ 
gemisch bakteriologisch untersucht, niemals liessen sich Bakterien nach- 
weisen. Während des Stehens im Brutschrank wurden die Proben häufig 
durchgeschüttelt. 

Folgende Versuche wurden angestellt: 

I. a) 25 g lipämisches Blutserum der azidotischen Diabetika Werner vom 14. •>. 
bleiben 24 Stunden im Brutschrank stehen. 

b) 25 g desselben Blutserums mit 5 g Blutkörperchen eines Gesunden (nach 
Aderlass und Schlagen des Blutes durch Zentrifugieren gewonnen und mehrfach mit 
Kochsalzlösung gewaschen) ebenfalls 24 Stunden im Brutschrank. 

Danach Probe a wie Probe b in gleicher Weise mit Alkohol überschüttet, um¬ 
gerührt und genau so weiterbehandelt wie die lipämischen Blutsera (vergl. S. 340i. 

Probe a ergibt 0,4225 g Aetherextrakt, Probe b 0,4781 g Aetherextrakt. 

II. a) 25 g lipämisches Blutserum Werner vom 17. 6. bleiben 24 Stunden im 
Brutschrank stehen. 

b) 25 g desselben Blutserums mit 5 g Blutkörperchen eines Pneumonikers eben¬ 
falls 24 Stunden Brutschrank. Danach Alkohol-Aethererschöpfung wie oben. 

Probe a ergibt 0,3010 g Aetherextrakt, Probe b 0,3925 g Aetherextrakt. 

III. a) 45 g klares Blutserum der Diabetika Zippel vom 29. 6. 24 Stunden im 
Brutschrank. 

b) 45 g desselben Blutserums mit 5 g Blutkörperchen eines Patienten mit chro¬ 
nischer Nephritis. 

Probe a gibt 0,3565 g Aetherextrakt, Probe b 0,3415 g Aetherextrakt. 

IV. a) 30 g klares Serum Zippel vom 11. 7. 24 Stunden im Brutschrank. 

b) 30 g desselben Serum mit 3,8g Blutkörperchen eines Gesunden im Brutschrank. 

Probe a ergibt 0,2304 g Aetherextrakt, Probe b 0,2846 g Aetherextrakt. 

V. a) 25 g lipämisches Serum Werner vom 26. 7. 24 Stunden im Brutschrank. 

b) 25 g desselben Blutserums mit 5 g Blutkörperchen eines Patienten mit Magen¬ 
erweiterung. ln diesem Versuch sind statt Eluornatrium 5 ccm Iproz. Chloralhydrai- 
lösung zugesetzt. 

Probe a ergibt 0,3165 g Aetherextrakt, Probe b 0,3535 g Aetherextrakt. 

VI. a) 35 g lipämisches Blutserum Zippel vom 29. 7. und 5 ccm Iproz. Chloral- 
hydratlösung 24 Stunden im Brutschrank. 

b) 35 g desselben Blutserums -f- 5 g Blutkörperchen eines Gesunden -j- 5 ccm 
Iproz. Chloralhydratlösung 24 Stunden im Brutschrank. 

Probe a ergibt 0,4325 g Aetherextrakt, Probe b 0,4575 g Aetherextrakt. 

Die folgende Tabelle stellt die Resultate zusammen. 


No. 

Gehalt des Blutserums nach 24stündigem 
Aufenthalt im Brutschrank 

ohne Zusatz von j mit Zusatz von 
Blutkörperchen j Blutkörperchen 

I 

0,4225 

0,4781 

TI 

0,3010 

0,3925 

III 

0,3505 

0,3415 

IV 

0,2304 

0,2846 

V 

0,3 d;5 

j 0,3535 

VI 

0,4325 

' 0,4575 
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Es hat sich also ergeben, dass durch den Zusatz von naenschlichen 
roten Blutkörperchen der Fettgehalt des menschlichen Blutserums bei 
aseptischer Einwirkung, trotz häufigen Schütteins mit Luft, nicht ver¬ 
mindert wird. Nach diesen Versuchen ist die Existenz eines fettzer¬ 
störenden Blutfermentes, wie es nach Connstein und Michaelis ange¬ 
nommen worden ist, nicht mehr aufrecht zu erhalten. Wir möchten 
glauben, dass die Fettzersetzung in den Connstcin-Michaelisschen 
Versuchen teils auf Bakterien Wirkung teils auf Oxydation zurückzuführen 
ist, da C. u. M. im reinen Sauerstoffstrom gearbeitet haben. Wir haben 
zur Prüfung dieser Annahme lipämischcs Blut aseptisch, ohne Zusatz 
von Blutkörperchen unter 0-Atmosphäre unter sehr häufigem Umschütteln 
im Brutschrank bewahrt. 

I. a) 45 g lipämisches Blutserum Werner vom 11. 9. -j- 5 com Iproz. Chloral- 
hydratlösung 24 Stunden im Brutschrank; b) 45 g desselben Blutserums -|- 5 ccm 
1 proz. Chloralhydratlösung unter Sauerstoff-Atmosphäre 24 Stunden im Brutschrank. 

Probe a ergab 0,5325 g Aetherextrakt, Probe b 0,5006 g Aetherextrakt. Ab¬ 
nahme 5,7 pCt. 

II. a) 20 g lipämisches Blutserum Werner vom 14. 10. -f- 5 ccm Iproz. Chloral¬ 
hydratlösung 2 Tage lang im Brutschrank; b) 20 g desselben Blutserums -)- 5 ccm 
Iproz. Chloralhydratlösung unter 0-Atmosphäre 2 Tage lang im Brutschrank. 

Probe a ergab 0,.3755 g Aetherextrakt, Probe b 0,3545 g Aetherextrakt. Ab¬ 
nahme 5,4 pCt. 

Es sind also die in Aether löslichen Bestandteile des lipämischen 
Blutserums durch energische Oxydation allein, ohne Zusatz von Blut¬ 
körperchen, zu einem geringen Teile zersetzt worden und es liegt nahe 
zu glauben, dass an der Connstein-Michaelisschen Lipolyse der freie 
zugeführte Sauerstoff einen Hauptanteil hat. 

Jedenfalls darf nach unsern Versuchen abschliessend gesagt werden, 
dass die diabetische Lipämie keinesfalls durch das Fehlen eines Blut¬ 
ferments verursacht ist. 

Wir kommen also zu dem Schluss, dass die Lipoidsubstanzen in 
vielen Fällen von schwerem Diabetes in pathologischer Menge dem Blut 
aus den Geweben zufliessen und wir haben nun die Frage zu entscheiden, 
welche Gewebe die Quelle der Lipoidsubstanzen sind. 

3. Stammen die Lipoidsubstanzen aus dem Gehirn? 

In der ersten Mitteilung haben wir an die Möglichkeit gedacht, 
„dass eine Alteration des Zentralnervensystems stattfindet, welches ja 
bekanntlich an Lipoidsubstanzen besonders reich ist. Starker Zerfall 
von Nervenzellen könnte zu Cholesterämie und Lezithinämie führen.“ 

Wir haben nun die Analyse der Gehimsubstanz begonnen. Die ge¬ 
samte Gehirnsubstanz wurde nach Entfernung der sichtbaren Blut¬ 
gefässe mehrmals durch die Fleischmaschine geschickt und der fein ver¬ 
teilte Brei auf dem Wasserbad getrocknet, danach im Mörser fein gepulvert 
und in die Soxlethülse getan, worin bis zur völligen Erschöpfung ex- 
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trahiert wurde. (In den ersten Versuchen haben wir den feuchten 
Gehirnbrei mit Alkohol überschüttet und durchgerührt, danach den 
Rückstand der tagelangen Alkoholerschöpfung mit Aether extrahiert, 
um auf diese Weise die Lezithide unzersetzt zu erhalten; später haben 
wir denselben Zweck durch Trocknung des Gehirnbreis im Vakuum zu 
erreichen gesucht. Es gelang uns aber nicht einigermasseu konstante 
Werte zu erhalten, da die Lezithide bzw. Protagone des Gehirns höchst 
zersetzliche Verbindungen darstellen. Wir haben deshalb vorläufig auf 
die Bestimmung der phosphorhaltigen Lipoide verzichtet und uns auf die 
Bestimmung des Cholesterins beschränkt, welches durch wiederholte 
Verseifung des Gesamtätherextrakts gewonnen wurde.) 

Das Gehirn eines 25jährigen Selbstmörders ergab 22,6 pCt. Gesamt¬ 
ätherextrakt und 3,066 pCt. Cholesterin. 

Das Gehirn des im Koma diabeticum verstorbenen 31jährigen 
Patienten Streck (S. 342, Nr. 8, hochgradige Lipämie) ergab 25,8 pCt. 
Gesaratätherextrakt und 3,311 pCt. Cholesterin. 

In diesem Fall von typischem diabetischen Koma mit Lipämie hat 
jedenfalls eine Verarmung des Gehirns an lipoider Substanz nicht statt¬ 
gefunden. 

4. Stammen die Lipoidsubstanzen aus der Niere? 

Um nun Herkunft und Verbleib der Lipoidsubstanzen bei der Lipämie 
festzustellen, ist es notwendig den Fettgehalt der Organe von Diabetikern, 
welche im lipämischen Koma zugrunde gegangen sind, zu untersuchen. 
Das ist eine mühsame Aufgabe, aber zur Lösung des Problems der 
diabetischen Lipämie ist ihre Inangriffnahme unbedingt notwendig. 
Ueberdies verheisst sie reichen Gewinn für die Erkenntnis des weiteren 
Problems von der Organverfettung. Wir haben mit der Untersuchung des 
Fettgehalts der Nieren begonnen, ln der folgenden Tabelle sind die 
Resultate von 15 Nierenanalysen zusammengestellt. 

Zum Verständnis dieser Tabelle seien einige Bemerkungen gemacht, 
die den Gegenstand nur insoweit erschöpfen sollen, als es für das Ver¬ 
ständnis der diabetischen Lipämie notwendig ist. Wir werden bei Ge¬ 
legenheit einer Publikation über die Organverfettung weiter auf die 
Analysen eingehen. 

Um den Gesamtgehalt eines Organs an Lipoidsubstanzen zu gewinnen, 
ist es notwendig, die Organsubstanz nicht zu stark zu erhitzen und 
Bakterien fernzuhalten, denn sonst zersetzt sich ein grosser Teil der 
Lezithide und man bekommt nur deren Glyzerid-Anteil in den Aether- 
extrakt. Wieviel dies ausmacht, mag man am Vergleich der Lezithin¬ 
zahlen der Analysen 1 und 2 erkennen, wovon die erste in gewöhnlicher 
Weise (Aetherextraktion des auf dem Wasserbad getrockneten Organ¬ 
breis), die zweite unter Vermeidung hoher Temperaturen (Vakuumtrocknung) 
und gleichzeitiger Asepsis (Zusatz von Natriumiluorid) durchgeführt ist. 
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Unter den obigen Analysen genügen nur die unter Nr. 2, 3, 4, 10, 12, 
13, 14 mitgeteilten diesen Ansprüchen, in den übrigen ist der Gesamt¬ 
ätherextrakt, wie die Lezithinzahl als zu klein anzusehen und nur die 
Zahlen für Trockensubstanz und Cholesterin sind durchaus zuverlässig. 




Es enthält die Niere in 100 g frischer Substanz 



Trocken- 

Gesamt- 



J 


Substanz 

Aetherextrakt 

Cholesterin 

Lezithin 

1 

Normale Mensebenniere 

1 

19,8 

1,381 

0,197 

0,589 

2 

» r> 

20,4 

3,0356 

0,3542 

1,157 

3 

Ochsenniere, frisch 

20,1 

1,945 

0,4894 

1,2266 

4 

Dieselbe Niere nach 72 Std. 

20,1 

1,6971 

0,4415 

1,039 

5 

Eichholz, verfettet, Coma 






diab. 

18,8 

i 2,893 

0,310 

0,826 

6 

Riemer, verfett., Coma diab. 

22,3 

' 4,168 

0,304 


7 

Freimut, verfett, Coma diab. 

24,4 

5,134 

0,372 


8 

Lapidas, verfett., Coma diab. 

21,0 

1,882 

0,318 


9 

Streck, verfettet, Coma diab. 

23,0 

, 4,546 

0,394 

0,978 

10 

Werner, verfett., Coma diab. 

24,0 

1 3,9656 


1,387 

11 

Scheel, Phthisis, verfettet 

18,1 

3,227 

0,344 


12 

Hg-Vergiftung 

23,0 

1,5298 

0,3566 

0,2387 

18 

Fern. Anämie, verfettet 

16,3 

1,9206 


0,7203 

14 

Schrumpfniere 

20,9 

1,4261 



15 

Brightsche Fettniere 

17,7 

3,595 

0,984 

1,558 


Es ist nun noch folgendes zu bemerken. Die sämtlichen Analysen 
betreffen Leichenorgane, welche längere Zeit, meist 24 Stunden, nach dem 
Tode zur Untersuchung gekommen sind. Obwohl die Leichen bis zur 
Organentnahme ira kühlen Keller gelegen haben, hat doch zweifellos eine 
wenigstens die Lezithide zersetzende Bakterienwirkung stattgehabt. Wie¬ 
viel das ausmacht, mag man an den Analysen 3 und 4 erkennen, welche 
an je 100 g von ein und derselben Ochsenniere angestellt sind. Nr. 3 
betrifft die Niere, welche unmittelbar nach der Schlachtung in einen 
eisgekühlten Kasten getan und ins Laboratorium gebracht wurde: dort ' 
wurde sie sofort mit aseptischen Instrumenten zerkleinert, mit Natrium¬ 
fluorid und unter häutig erneutem Alkoholzusatz (zur Hemmung der Auto¬ 
lyse) im Vakuum getrocknet. Nr. 4 betrifft einen Teil derselben Niere, 
welcher ebenso verarbeitet wurde, nachdem er in einem Lappen 72 Std. 
im Leichenkeller gelagert war. Man sieht, wie in dieser Zeit Gesamt¬ 
ätherextrakt und Lezithide sich vermindert haben. 

Schliesslich ist zu bedenken, dass die uns zur Verfügung stehenden 
Organe meist von Menschen stammen, welche des natürlichen langsamen 
Todes gestorben sind; die Organe unterliegen dem Einfluss der agonalen 
Veränderungen, welche als beginnende Autolyse aufzufassen sind und 
bei welchen augenscheinlich zugleich eine Fettinfiltration stattfindet. 

Zur kritischen Würdigung unserer Leichenorgananalysen brauchen 
wir Analysen von lebensfrischen Organen, welche einem ohne Agone 
verstorbenen Menschen entstammen. Solche Organe wären nur durch 
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eine sofortige Obduktion nach einem Unglücksfall oder einer Hinrichtung 
zu erhalten. Vorläufig sind wir auf Tierorgane angewiesen. Wir bringen 
unter Nr. 3 die unter allen Kautelen durchgeführte Analyse einer frischen 
Ochsenniere. Wenn wir mit dieser die ebenso vorsichtig ausgeführtc 

Analyse der von dem Anatomen als normal bezeichneten menschlichen 
Niere (Nr. 2) vergleichen, so sehen wir ziemlich gleichen Gehalt an 

Trockensubstanz, fast gleiche Zahlen für Lezithin, das Gesamtäther¬ 
extrakt der Menschenniere um 1 ®/o höher. Dies dürften wir auf agonale 

Fettinfiltration beziehen. Wo wir in den Analysen einen Gehalt an 

Trockensubstanz über 21% finden, ist eine Fettinfiltration wahrschein¬ 
lich; durch die hohe Zahl des Gesaratätherextrakts (über 2%) wird die 
Fettinfiltration bewiesen. (Die hohe Trockensubstanz in Analyse No. 12 
rührt von der Kalkinfiltration der Subliraatniere her; die auffallend ge¬ 
ringe Lezithinzahl wollen wir an anderer Stelle erklären). Zahlen der 
Trockensubstanz unter 19% bedeuten eine Atrophie der Zellen, die in 
einigen Fällen mit Fettinfiltration einhergeht. Die Analysen zeigen viel¬ 
fach, was ja schon mehrfach betont ist, dass weder die makroskopische 
noch die mikroskopische Betrachtung den Fettgehalt der Niere richtig 
zu bestimmen vermag. So handelt es sich bei Analyse Nr. 8, die sieh 
makroskopisch wie mikroskopisch als „fettig metamorphosiert“ erwies, 
nur um die Sichtbarmachung der Lipoidsubstanzen, vielleicht dadurch, 
dass durch Quellung sich die optischen Eigenschaften der Lipoide ändern 
oder durch Zersetzung der autolytischen Fettsäureester weniger durch¬ 
sichtige, Substanzen entstehen. 

Wenn wir nun fragen, was die Analysen für Herkunft und Verbleib 
des Blutfettes bei diabetischer Lipämie lehren, so lautet die Antwort: 
In 6 Fällen von Fettniere bei diabetischem Koma (Analysen Nr. 5—10) 
erwies sich der Gesamtfettgehalt der Niere 4 mal über die Norm erhöht, 
(Nr. 6, 7, 9, 10), zweimal (5 und 8) war er nicht übernormal. Hierv on 
betrifft Fall 5 mit dem normalen Nierenfcttgehalt denjenigen Patienten 
(Eichholz), bei welchem die Lipämie vor dem Tode den höchsten Grad 
erreicht hatte (Gesamtextraktgchalt des Blutserums 4,6 pCt.). Schon 
hieraus ist zu schliessen, dass zwischen Fettgehalt des Blutes und der 
Nieren keine festen Beziehungen bestehen. Noch deutlicher wird dies 
aus dem Vergleich der Cholesterinzahlen. Trotzdem diese in jedem Fall 
von diabetischer Lipämie im Blut um das 2—4fache erhöht sind, ist in 
der Niere keine Erhöhung gegenüber der Norm nachzuweisen. Ebenso¬ 
wenig i.st eine Erhöhung der Lezithinzahl in den wenigen darauf unter¬ 
suchten Fällen diabetischer Fettniere nachweisbar. 

Wir kommen also zu folgendem Resultat: Die Erhöhung des Blut- 
gchalts an Fett und lipoider Substanz stammt nicht von einem Zerfall des 
Nierengewebes, sondern aus andern Quellen. Dagegen findet in einigen 
Fällen diabetischer Lipämie eine Infiltration der Nieren mit Fett (Tri¬ 
glyzerid) statt, während Cholesterin und Lezithin nicht in die Nieren 
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infiltriert werden. Die Fettinfiltration der Niere ist für die diabetische 
Lipämie in keiner Weise charakteristisch, sie findet sich auch ohne 
Lipämie bei Gewebsatrophie der Niere (Nr. 11 und 15). 

Wir haben also durch unsere diesmalige Mitteilung das Thema soweit 
umgrenzt, dass wir einerseits die Herkunft des überschüssigen 
ßlutfettes aus Zellzersetzungen bewiesen haben, andererseits 
das Gehirn und die Nieren als Quelle des Blutfettes aus- 
schliessen; auch wurde bewiesen, dass eine Lipoidinfiltration 
der Nieren nicht statt hat. 

Es bleibt noch übrig Fettanalysen der Leber sowie der Muskclsub- 
stanz bei Patienten, die an diabetischer Lipämie zu Grunde gegangen 
sind, anzustellen. Mit solchen Analysen sind wir beschäftigt. Im Fall 
Freimut (Krankengeschichte No. 4, Nierenanalyse No. 7) betrug die 
Trockensubstanz der verfetteten Leber 27,1 pCt., der Gesamt-Aether- 
extrakt 3,321, Cholesterin 0,236 pCt. Die entsprechenden Zahlen bei 
Streck (Krankengeschichte No. 8, Nierenanalyse No. 9): 27,0, 3,956, 
0,269 pCt. Doch fehlen* noch die Vergleichszahlen normaler Lebern. 
Immerhin deuten die erhaltenen Werte keinesfalls auf Lipoidinfiltration 
und es ist schon jetzt die Deutung erlaubt, für welche auch die Lipoid¬ 
zahlen der Nieren sprechen, dass es sich bei der diabetischen Lipämie 
nicht um eine Verminderung, sondern um eine Verlangsamung der Zer¬ 
setzungen der Lipoidsubstanzen der Zelle handeln dürfte. 

Leber den Fortgang unserer Untersuchung werden wir in weiteren 
Mitteilungen berichten. 
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Aus dem Laboratorium der Mcdizinisch-Poliklinis(;hen Institute 
der Universität, (Direktor: Geh. Rat Senator.) 

Heber den Einfluss der Aussenteniperatur auf 
experinienteUe Glykosiirie. 

Von 

Dr. Rudolf Köhler, 

jetzt As>i-itcnt an der 1. Med. Klinik der KkI. t’liarit»'-. 

Ini .lallre 1905 teilte Lüthje (1) auf dem Kongress für innere Medizin seine Ver¬ 
suche mit, die er über den Einlluss der Aussentemperatur auf die Zuckeraus- 
scheidung bei Glykosurie an pankreaslosen Hunden angestellt hatte. Es war das 
erste Mal, dass über diese wichtige Frage experimentelle Untersuchungen angestellt 
worden waren. Seine Versuchsanordnung war in Kürze folgende: den Hunden wurde 
das Pankreas exstirpiert. Nach einigen Hungertagen erhielten die Tiere dann als 
Nahrung Kinderblutserum oder reines Eiweiss und wurden abwechselnd in ein kaltes 
oder stark geheiztes Zimmer gebracht. Einige Versuche wurden auch an Hunger¬ 
tieren gemacht. Der Urin wurde täglich mit Katheter entnommen und auf den Stick- 
stolT- und Zuckergehalt untersucht. Dabei ergab sich ein ausgesprochener Einfluss 
der Umgebungstemperatur auf die Zuckerausscheidung in der Weise, dass die Hunde 
bei einer Aussentemperatur von 20—24® R. eine weit geringere Zuckermenge aus¬ 
schieden als bei 5—10® R. Da unter den wechselnden Wiirmeverhältnissen die täg¬ 
liche Zuckerausscheidung D sehr viel erheblicher schwankte als die tägliche N-Aus- 
scheidung (N), so resultierte daraus eine bedeutende Aenderung des Quotienten D:N. 

Diese interessanten Versuche wurden in der Folgezeit nachgeprüft. Dabei 
bestätigte Embden (2) noch im selben Jahre die Angaben Lüthjes. 

In gewissem Gegensatz dazu stehen aber die Resultate Allards (3), der einen 
Einfluss der Aussentemperatur auf die Zuckerausscheidung nur dann konstatieren 
konnte, wenn das Pankreas unvollständig exstirpiert war. Unter diesen Umständen 
beobachtete er eine Beeinflussung im selben Sinne wie Lüthje, nämlich eine Ab¬ 
nahme des Ilarnzuckers in der Wärme, eine Zunahme in der Kälte. Bei seinen drei 
Tieren mit vollständiger Exstirpation dagegen wurde durch die Temperatur¬ 
schwankungen weder die Zuckermenge noch der Quotient D:N deutlich geändert. 

Auch Falta (4) berichtete von zwei diabetischen Hunden, die auf ihren respira¬ 
torischen Gaswochsei untersucht waren und die bei einer TemperaturdifTerenz von 
12 -30® C. keine Aenderungen in der Zuckorausscheidung oder im Quotienten D:N 
zeigten. 

Sidiliesslich wäre Minkowski (5) zu erwähnen, der ebenfalls einen Einfluss 
der 'rem[)eratur ableugnet, indem er seinerzeit bei seinen Versuchen an pankreaslosen 
Hunden einen ziemlich konstanten Wert für D:N, nämlich 2,S:1 fand. 

Diesen negativen Resultaten gegenüber hielt Lüth.je (6) auf dem diesjährigen 
Kongress für innere Medizin seine alte Behauplung aufrecht, besonders auf Grund 

ZiMtM’Iir. r. Lliii. Cjo. ILl H. ö u. Ü. 
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neuer Versuche, bei denen die totale Exstirpation des Pankreas bewiesen wurde 
durch mikroskopische Untersuchung des betreffenden Dünndarmabschnitts an Serien¬ 
schnitten. 

Die Verschiedenheit der Ergebnisse ist durchaus ungeklärt. Auch 
Lüthje konnte einen Grund dafür nicht finden, machte nur darauf auf¬ 
merksam, dass der Grad der Ernährung nicht gleichgültig sei in bezui^ 
auf den Einfluss der Aussentemperatur auf die Zuckerausscheidung. 

Natürlich suchten sowohl Lüthje als Allard ihre Resultate zu 
deuten, und so erklärt Lüthje den Einfluss der Temperatur auf die 
Zuckerausscheidung durch wärmeökonoinische Vorgänge, indem er sich 
auf Rubners Theorie über die dynamische Wirkung der NahrungsstotTe 
stützt. Er geht dabei von der Voraussetzung aus, dass, wo reine Eiweiss- 
fütterung besteht, der Zucker aus Eiweiss abgespalten wird, und meint, 
in den Temperaturgrenzen wie bei seinen Versuchen fände eine chemische 
Regulation der Körpertemperatur statt, ln der Kälte spalteten sich zum 
Zwecke einer grösseren Wärmcbildung aus Eiweiss mehr Kohlehydrate 
ab und diese Kohlehydrate fände man im Harn als Zucker wieder. Der 
stickstoffhaltige Anteil des Eiweissmoleküls bliebe unoxydiert im Körper, 
da die N-Ausscheidung im Vergleich zur Zuckerausscheidung in der 
Kälte nur wenig stiege. Die erhöhte Wärmeproduktion sei also auf 
Rechnung der vermehrten Abspaltung selbst zu setzen. 

Der triftigste Einwand gegen diese Erklärung ist bereits von 
Pflüger (7) gemacht worden, der die Versuche Lüthjes geradezu als 
Gegenbeweis gegen die Minkowskischc Ansicht heranzieht, dass der 
diabetische Zucker lediglich aus Eiweiss gebildet würde, indem er da¬ 
gegen mit Recht den Punkt geltend macht, dass bei Lüthje unter dem 
Einfluss der Temperatur die Zuckerausscheidung soviel mehr geändert 
wurde als die N-Ausscheidung. Mit anderen Worten, was Lüthje als 
unbedingte Voraussetzungen seiner Erklärung annimmt, will Pflüger 
eben durch die Resultate Lüthjes widerlegen, nämlich die ausschliess¬ 
liche Herkunft des diabetischen Zuckers aus dem Eiweiss! In der Tat 
ist diese zum mindesten zweifelhaft, da mit allergrösster Wahrscheinlich¬ 
keit unter Umständen eine Zuckerbildung aus Fett — sowohl aus der 
Glyzerin- als auch aus derFettsäurekomponente — erfolgt, v. Noorden (81 
nimmt eine fakultative Bildung von Zucker aus Fett sogar als sicher an. 
Allerdings existieren beweisende Tierexperimente über diesen wichtigen, 
aber schwierigen Punkt noch nicht, wofern man nicht die Seegenschen 
Versuche als solche ansehen will. Jedoch lassen sich gewisse Fälle 
schwersten menschlichen Diabetes, bei dem ganz ungeheuere Zucker- 
niengen ausgeschieden werden, nicht anders erklären, als wenn man 
(las Fett als Ziickeniuelle mit heranzicht. Ebenso fand Rumpf ( 10 ) 
l'ci Phloridzinliunden, dass bei entsprechender Versuchsanordnung eine 
so bet rächt li(‘he Zinvkerausscheidung zu Stande kommt, dass ihre 
/uriickfiihruiig auf zerfallenes Eiweiss nicht möglich ist. Als Haupizucker- 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 


I 



Ueber den Einfluss der Aussentemperatur auf experimentelle Glykosurie. 355 


bildncr wird man natürlich bei kohlehydratfreier Nahrung stets das 
Eiweiss anzusehen haben, aber die Schwierigkeit liegt eben in der Frage, 
wann und wie weit sich das Fett beteiligt. Soweit die Lüthj eschen 
Versuche. 

Wie deutet nun Allard seine Resultate? Er noeint, je nach seiner 
Intensität nähme der Diabetes auch eine verschiedene Stellung zum 
Kohlehydratstoffwechsel ein. Pankreaslose Hunde, denen die Fähigkeit, 
den Zucker zu verwerten oder aufzuspeichern, völlig fehle, schieden stets 
unter alten Temperaturverhältnissen die maximal gebildete Zuckermenge 
aus. Der Hund mit partieller Exstirpation des Pankreas dagegen, dem 
die eben genannten beiden Fähigkeiten bis zu gewissem Grade erhalten 
seien, häufe in der Wärme, also wenn nur eine geringe Wärmebildung 
nötig sei, einen Teil des N-freien Eiweissmolekölanteils als Glykogen an 
und scheide diesen bei kalter Aussentemperatur wegen der mangelhaften 
Verwertung im Körper zum Teil aus. 

Bei dem Widerspruch der Resultate Lüthjes und Allards über 
den Einfluss der Aussentemperatur auf die Zuckerausscheidung bei 
pankreaslosen Hunden liegt es nahe, die Versuche an Tieren zu wieder¬ 
holen, die auf andere Weise glykosurisch gemacht sind. Und da kommt 
vor altem die Phoridzinglykosurie in Frage. Denn als einzige renale 
Glykosurie neben der von Richter (11) entdeckten Kantharidinglykosurie 
ist sie so gänzlich verschieden — man könnte fast sagen, die Umkehrung 
— von der Pankreasglykosurie, und daher bringen Versuche damit 
möglicherweise neues Licht in die Frage. Sie hat zudem den grossen 
Vorteil, wie von Mering (12) bereits in seinen ersten diesbezüglichen 
Arbeiten betonte, dass dabei das Allgemeinbefinden der Tiere nicht leidet, 
und dass die Zuckerausscheidung eine relativ grosse und vor allem zu¬ 
verlässige und konstante ist. Ferner können die Versuche lange genug 
fortgesetzt werden, da auch bei glykogenfreien Tieren Glykosurie eintritt. 

So sind auch von Brasch (13) bereits an zwei Phloridzinhunden 
Versuche gemacht worden. Da hierbei bei dem einen Hund gar kein 
Einfluss der Temperatur, bei dem andern dagegen eine geringe Einwirkung 
im Sinne Lüthjes zu beobachten war, habe ich auf gütige Anregung 
von Herrn Professor Richter, dem ich an dieser Stelle meinen besten 
Dank ausspreche, weitere Versuche unternommen. 

Ausser mit Phloridzintieren habe ich mich bemüht, auch mit adrenalin- 
glykosurischen Hunden und Kaninchen zu arbeiten, was mir aber leider, 
wie ich später zeigen werde, misslang. Uebrigens konnte man damit 
auch bei der relativ langen Dauer der Versuche kaum auf zuverlässige 
Resultate rechnen, da das Adrenalin lediglich eine Ausschüttung der 
Glykogenlager bewirkt und daher ein allmähliches Herabsinken der 
Zuckerausscheidung bis auf Null oiniritt. Die übrigen Glykosurie er¬ 
zeugenden Mittel sind noch unzuverlässiger, so dass ich mich darauf 
nicht cinliess. 
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Allgemeine Versuchsanordnung. 

Als Versuchstiere benutzte ich phloridzinglykosurische Hunde und Kaninrhen. 
Ich untersuchte das Verhalten der Zuckerausscheidung bei der mittleren Ternporauir 
des Tierstalls—etwa 20 bis 25C —und bei derTemperatur imFreien, die sich mcisiens 
wenige Grade über Null hielt, einige Male jedoch auch bis auf —2 herunlersank. 
Wärmeversuche konnte ich nur mit Kaninchen machen, die einerseits bei mittlerer 
Temperatur gehalten, andererseits entweder in ihrem Käfig auf den Zentralheizkörper 
des Stalles (Temperatur zwischen 30 und 40® C) gesetzt oder in den Brutschrank 
(Temperatur zwischen 33 und 39® C) gebracht wurden. 

Um den Urin von 24 Stunden völlig zu erhalten, wurde den Kaninchen die Harn¬ 
blase ausgedrückt. Bei den Hunden wurde vom Katheterismus abgesehen, weil es 
weniger auf die tägliche Stickstoff- und Zuckerausscheidung, als auf ihr gegenseitiires 
Verhältnis, also auf den Quotienten D/N ankommt. 

Das Phloridzin wurde alle 24 Stunden einmal gegeben in verschieden grossen 
Dosen von 0,1—0,5. Grössere Dosen habe ich bei den kleinen Tieren absichtlich ver¬ 
mieden, um jede andere Schädigung der Organe, besonders der Nieren, zu vermeiden. 
Das Phloridzin wurde den Tieren in warmer alkalischer Lösung subkutan beig*- 
bracht wegen der zuverlässigeren Wirkung. Denn bereits in seinen ersten Versuchen 
halte von Mering (14) festgestellt, dass bei Phloridzindarreichung per os eine weit 
grössere Menge nötig ist, um eine entsprechende Glykosurie zu erzeugen, als bei sub¬ 
kutaner Einverleibung, dass ferner Kaninchen nur schwer diabetisch zu machen sind, 
wenn man das Phloridzin durch den Magendarmkanal aufnehmen lässt. Als Erklärung 
geben Crem er und Ritter (15) die Tatsache an, dass der Kaninchendarminhalt sauer 
reagiert, und sich Phloridzin in sauren Lösungen schlecht löst. Sie fanden aber, dass 
bei subkutaner Injektion von Phloridzin auch Kaninchen erhebliche Zuckermengen 
ausschieden. 

Das Phloridzin wirkte bei unseren Tieren stets ausserordentlich präzis und wurde 
von ihnen längere Zeit gut vertragen. Störungen verursachte es fast nie. 

Im Gegensatz zu dieser wenig schädigenden Wirkung des Phloridzins muss ich 
hervorheben, dass meine Versuche mit Adrenalin fast alle daran scheiterten, dass die 
Tiere entweder danach keinen Zucker im Urin ausschieden oder jedenfalls nur sehr 
spärlich und unregelmässig, oder aber daran, dass sie das Adrenalin selbst in kleinen 
Dosen überhaupt nicht vertrugen, sondern vor Beendigung des Versuchs starben. E> 
ist dies um so auffallender, als der eine Hund, der unter die Versuche aufgenommen 
ist (H. II), einige Tage ungewöhnlich hohe Dosen von Adrenalin aushielt. 

Zur Erläuterung der Misserfolge teile ich folgende Versuche mit Adrenalin¬ 
tieren mit: 

Am 25. 2. wird ein Hungerkaninchen ausgesetzt. Es erhält täglich KX) g Wasser 
per Schlundsonde und vom 26. 2. ab 1 ccm Adrenalin. 

Am 27. 2. ist das Tier sehr schlapp. Urinmenge 60 ccm. N = 0,532^, 
D = 0,348. 

Am 28. 2. Das Tier ist tot. Urin nur einige Tropfen. 

Es wird sogleich ein neues Hungerkaninchen genau ebenso angesetzt, also eben¬ 
falls mit täglich 1 ccm Adrenalin. 

Am 1. 3. Urinmenge 90 ccm. Der Lohnstein zeigt ohne Verdünnung nur ca. 
0,04 pCt. Zucker. 

Am 2. 3. Das Kaninchen ist tot. 

Arn 28. 2. wird ein junger kräftiger Hund angesetzt. Er erhält täglich 2’)0 g 
Hossrieiscli, Wasser und 4 ccm Adrenalin. Die Dosis wurde gleich so gross genommen, 
da der vorhrr angesetzte Adrenalinhund 11 bei 4 ccm noch keinen Zucker ausgeschieden 
liatte und auch grössere Mengen vertrug. 

Am 1. 3. ist der Hund toi. 
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Es wird ein kräftiger Terrier angesetzt mit täglich 260 g Fleisch, Wasser und 
1 ccm Adrenalin. 

Am 2. 3. ürinmengc 240 ccm. N = 2,6208, D = 1,536. 

Der Hund frisst nicht und bricht. 

Am 3. 3. Menge 280 ccm, völlig zuckerfrei, N = 2,744. 

Der Hund frisst wieder nicht, und hat mehrmals erbrochen. 

Am 4. 3. Menge 420 ccm. N = 3,675, D = 0,084. 

Da der Hund wieder nicht gefressen hat, erhält er von nun ab kein Futter und 
wegen der geringen Zuckermenge 2 ccm Adrenalin. 

Am 5. 3. Menge 270 ccm. N = 2,835, D = 1,728. 

Der Hund hungert weiter und erhält wieder 2 ccm Adrenalin. 

Am 6. 3. Menge 415 ccm. N = 3,0793, D = 0,996. 

Da die Zuckermenge gesunken ist und der Hund keinen schlechten Eindruck 
macht, erhält er 4 ccm Adrenalin. 

Am 7. 3. Der Hund ist tot. 

Am 5. 3. wird ein weiteres Kaninchen angesetzt, zunächst hungernd. 

Vom 6. 3. ab erhält es täglich Yg Adrenalin, vom 7. 3. ab ausserdem 
150 g Rüben. 

Am 8. 3. Urinmenge 60 ccm. N = 0,5544, D = 0,012. 

Es erhält weiter 150 g Rüben und Yg Adrenalin. 

Am 9. 3. Das Kaninchen ist tot. 

Nach diesen Misserfolgen blieb ich bei dem zuverlässigen Phloridzin 
und suchte die Versuche nach Möglichkeit zu modifizieren durch Aenderung 
der Dosierung und dadurch, dass ich an Hunger- und Futtertieren, im 
letzten Falle wieder bei Eiweiss- und Kohlehydraternährung, experimen¬ 
tierte. Wasser erhielten auch die hungernden Tiere. Als tägliches Futter 
wurde bei den Hunden 250 g fein geschabtes mageres Rossfleisch, bei 
den Kaninchen 150 g Mohrrüben gewählt. 

Den Versuchstagen gingen stets einige Tage voraus, an denen die 
Tiere unter Phloridzineinwirkung gehalten wurden wie später. Besonders 
bei defl Hungertieren hat dies Bedeutung, weil unter der Einwirkung des 
Phloridzins, wie von Mering feststellte, der Glykogenvorrat viel schneller 
schwindet als ohne dies. Nach den Untersuchungen von Külz und 
Wright (17) können die Tiere allerdings nicht absolut, aber doch 
praktisch als glykogenfrei betrachtet werden. 

Der Urin von 24 Stunden wurde gemessen, filtriert, dann mit kon¬ 
zentrierter Weinsäurelösung angesäuert bis zur deutlich sauren Reaktion, 
da dies für die Lohnsteinsche Saccharometrie nötig ist. Von dem so 
behandelten Harn wurden 5 ccm zur Kjeldahlbestiramung entnommen, ein 
anderer Teil zur Ansetzung des Lohnsteinschen Saccharometers verwendet. 

Die Lohnsteinsche Methode wurde vor den Titriermethoden und vor 
dem Polarisationsverfahren bevorzugt, weil die beiden letztgenannten 
Methoden bei Phloridzintieren Fehler ergeben. Denn das im Urin aus- 
geschied ene Phloridzin dreht die Polarisationsebene und bewirkt bei der 
Titration zu hohe Werte (Mering). Die Gärmethode wird von Mering (18) 
für Phloridzinversiiche am meisten empfohlen, obwohl sie nicht absolut 
genau ist. 
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So wurde also durch die Kjcldahlbestimmung die tägliche N-Aus- 
Scheidung bestirarat und mit dem Lohnstein die tägliche Zuckerraenge D 
und dann der Quotient D/N berechnet. 

Ich lasse nun die Protokolle meiner Versuche folgen. 

Hund I. 

Hund 1 wird am 18. 2. angesetzt, er hungert, bekommt aber Wasser und täglich 
0,5 g Phloridzin und bleibt zunächst im Stall bei ca. 25® C-Temperatur. Vom 20. 
ab wird täglich die 24stündige Urinmenge auf obige Art untersucht. Nach Bestimmung 
der N- und der Zuckerausscheidung wird der Quotient D/N berechnet. 

Am 20. 2. werden aus der 24ständigen Urinmenge (vom 19., vormittags 10 Uhr, 
bis 20., 10 Uhr) folgende AVerte bestimmt: Urinmenge 110, N = 1,348, D = 2,40. 
Qu = 1,96. 

Das Tier bleibt im Stall unter denselben Verhältnissen wie bisher. 

Am21.2. sind die Werte: M»^ = 356, N^^) = 0,0742,N<*) = 5,283, = 3,4 pCt., 

D*) = 22,41. Qu0=2,35. 

Der Hundbleibt im Stall, auch sonst ändert sich nichts. 

Am 22. 2. M = 190, N® = 0,0521, N = 1,982, L = 2,85pCt., D -= 5,51. 
Qu = 2,78. 

Der Hund wird ins Freie gesetzt, sonst bleibt alles beim Alten, er hungert, 
erhält Wasser, 0,5 Phloridzin. Die Aussentemperatur beträgt abends und morgens 
4 - 2 ®. 

Am 23.2. ergeben sich folgende Werte: M = 274, N^ =0,0675, N = 3,702, 
L ^ 4,25 pCt., D= 11,645. Qu = 3,15. 

Das Tier bleibt im Freien. Temperatur abends 0,7, am nächsten Morgen 

— 0 , 8 . 

Am24.2.M =290,N^ =0,1015, N = 5,887, L = 5pCt., N= 14,5. Qu = 2,46. 

Wegen Schwäche des Hundes konnte ein Rückversuch im Stall nicht mehr ge¬ 
macht werden. 

Wir sehen an diesem Versuche eine sehr schwankende Sticksioff- 
ausscheidung. Jedoch geht Hand in Hand damit auch die Menge des 
ausgeschiedenen Zuckers, so dass sich, wenn wir vom ersten Tage ab- 
sehen, der Quotient D/N in ziemlich engen Grenzen bewegt. 

Ein irgendwie deutlicher Einfluss der sich nahe dem Nullpunkt 
haltenden Aussentemperatur ist nicht zu konstatieren. 

Kaninchen I. 

Kaninchen 1 wird am 22. 2. angesetzt, es hungert, erhält täglich 100 g Wasser 
per Schlundsonde und 0,4 g Phloridzin. Es bleibt zunächst im Stall bei ca. 25® C 
Temperatur. Vom 24. ab wird die 24ständige Urinmenge nach N und D bestimmt 
und der Quotient D/N berechnet. Es ergibt sich: 

Am 24. 2. M = 100, N^ = 0,0479, N = 0,959, L = 0,54 pCt., D = 0,54. 
Qu = 0,56. 

a) M = 24 std. Urinmenge. 

b) N®= die in 5 ccm Urin enthaltene N*Menge. 

c) N = die tgl. N-Ausscheidung. 

(1) L = mit dem Lohnsteinschen Saccharimeter bestimmter Zuckerprozentgehalt 
des tgl. Urins. 

e) D = die tgl. Zuckerausscheidung. 

1) Qu Quotient D/N. 
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Das Tier bleibt im Stall unter denselben Verhältnissen wie bisher. 

Am '25. 2. M = 30, = 0,1137, N = 0,682, L = 1,56 pCt., D = 0,468. 

(,)ii = 0,686. 

Das Kaninchen wird um 10 Uhr vormittags ins Freie gesetzt. Ausseiitemperatur 
abends — 0,5, am nächsten Morgen -j- 0,2. Sonst hungert das Tier weiter und er¬ 
hält 0,4 Phloridzin. 

Am 26. 2. M =r 32, = 0,170, N = 1,146, L = 0,25 pCt., D = 0,08. 

(Ju = 0,07. 

Das Kaninchen bleibt draussen. 

Am 27. 2. M = 55, = 0,1518, N = 1/736, L = 0,18 pCt., D = 0,099. 

(^)u = 0,057. 

Um 10 Uhr wird das Tier wieder in den Stall gebracht. 

Am 28.2. M =75, N5=0,113, N =1,695, L =2,2pCt., D =1,65. Gu=0,97. 

Das Kaninchen bleibt im Stall unter den alten Verhältnissen. 

Am 1.3. M = 40, = 0,1323, N = 1,0584, L = 1,1 pCt., D = 0,44. 

t^u = 0,42. 

Was die Stickstoffausscheidung in diesem Falle betriflft, so geht sie 
in der Kälte allmählich in die Höhe, bleibt auch am ersten Tage nach 
der Kälteeinwirkung noch hoch und sinkt dann wieder herab. Im Gegen¬ 
satz dazu geht unter der Einwirkung der Kälte die Zuckerausscheidung 
sofort auf ca. Ys der vorherigen Menge herab, um sofort in der Wärme 
zunächst über den ursprünglichen Wert anzusteigen. 

Der Quotient D/N sinkt in der Kälte annähernd auf den zehnten 
Teil seiner Grösse in der Wärme. 

Dass das Herabgehen der Zuckerausscheidung auf Glykogenverarmung 
beruht, ist ausgeschlossen, da in den der Kälteeinwirkung folgenden Stall¬ 
tagen die Zuckerausscheidung sehr beträchtlich ist. 

Hund n. 

Hund 11 wird am 18. 2. angesetzt, hungert, erhält aber Wasser und steigende 
Mengen von Adrenalin. Zunächst bleibt er im Stall bei ca. 25® C. 

Am 18. 2. Injektion von 1 ccm Adrenalin. 

Am 19. 2. kein Saccharum im Urin enthalten. Injektion von 2 ccm Adrenalin. 

Am 20. 2. Urin fehlt. Injektion von 2 ccm Adrenalin. 

Am 21. 2. Urinmenge 32, Trommer- und Nylanderprobe negativ, der Hund er¬ 
hält 4 ccm Adrenalin. 

Am 22. 2. M = 50, Nylander negativ, N^ — 0,0581, N = 0,581. 

Injektion von 4 ccm Adrenalin. 

Am 23. 2. M = 241, N^ = 0,0808, N = 3897, L = 0. 

Da immer noch kein Zucker im Urin aufgetreten ist und das Tier einen schlaffen 
Eindruck macht, erhält es etwas Fleisch und Adrenalin 8 ccm. 

Am 24. 2. M = 140. 

Injektion von 8 ccm Adrenalin. Er erhält wieder etwas Fleisch, frisst es aber nicht. 

Am 25. 2. M=:62, N^ = 0,1948, N =2,4155, L = 0,8 pCt., D = 0,496. 
(^u = 0,205. 

Der Hund bekommt von nun ab kein Fleisch mehr, dagegen 12 ccm Adrenalin. 

Am 26. 2. M = 1170, N«^ = 0,03325, N = 7,78, L = 0,86 pCt., D = 10,06. 
gu = 1,29. 

Der Hund erhält wieder 12 ccm Adrenalin. Im übrigen bleibt alles dauernd 
wie bisher. 
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Am 27. 2. M = 340, der Urin ist stark bluthaRig, daher wird zunächst durch 
Kochen und FiUrieren das Bluteiweiss entfernt. Dann werden folgende Werte erhalten : 
iN5 = 0,0406, N = 2,761, L = 0,14pCt., D = 0,476. Qu = 0,17. 

Um 10 Uhr vormittags wird der Hund ins Freie gebracht und erhält 12 ccm 
Adrenalin injiziert. 

Am 28.2. Der Hund ist tot. M =214, =0,0297, N = 1,273, L = 0,02pCt., 

D = 0,0428. Qu = 0,054. 

Wegen der grossen Unzuverlässigkeit der Adrenalinwirkung in diesem 
Falle und mit Rücksicht auf die Tatsache, dass der Hund am Tage, an 
dem er in die Kälte verbracht war, starb, dürfen natürlich keine Schlüsse 
aus seinem Verhalten gezogen werden. 

Es ist schlecht zu entscheiden, ob die rapide Abnahme der Zucker¬ 
ausscheidung in den letzten Tagen dadurch zu erklären ist, dass der 
Glykogenvorrat im Körper ziemlich erschöpft war und somit eine weitere 
erheblichere Ausschwemmung von Zucker durch das Adrenalin nicht mehr 
möglich war, oder ob diese Erscheinung, wie später genauer erklärt 
werden wird, auf Rechnung des Kräfteverfalls zu setzen ist. Ich möchte 
wegen der gleichmässigen Stickstoflfabnahme das Letztere annehraen. 

Hund m. 

Hund 111 wird am 27. 2. angesetzt. Er erhält täglich 250 g geschabtes Ross- 
Heisch, Wasser and 0,5 Phloridzin. Er bleibt zunächst im Stall bei ca. 25® C. 

Am 28. 2. M = 540, = 0,08, N = 5,474, L = 4,3 pCt., D = 14,62. 

= 2,67. 

Es ändert sich nichts. 

Am 1. 3. M = 310, 0,0822, N = 5,0995, L = 0,76pCt., D = 11,7S. 

(^)u = 2,31. 

Er bekommt weiter täglich Fleisch, Wasser, 0,5 Phloridzin und bleibt noch 
im Stall. 

Am 2. 3. M = 920, N® = 0,043, N = 7,912, L = 0,66 pCt., D = 30,36. 
Qu = 3,83. 

Sonst wie am 1. 3. 

Am 3. 3. M = 860, = 0,0441, N = 7,585, L = 1,15 pCt., D = 19,7S. 

Qu = 2,61. 

Der Hund erhält versehentlich kein Futter und kommt ins Freie. 

Am 4. 3. M = 200, = 0,0553, N = 0,221, L = 0,66 pCt., D = 6,6. 

bUi = 30,0. 

Der Hund bleibt im Freien und bekommt Futter wie früher. Aussentcniperatur 
abends 2,9® C, am nächsten Morgen — 0,5. 

Am 5. 3. M = 190, = 0,0917, N = 3,4846, L = 4,65pCt., D = 8,835. 

(^lu = 2,53. 

Der Hund bleibt im Freien, Aussentemperatur abends 2,4, am nächsten Morgen 2,0. 

Am 6. 3. M = 230, = 0,0829, N = 3,8157, L = 4,5 pCt., D = 10,35. 

Qu = 2,71. 

Der Hund wird um 10 Uhr in den Stall gebracht, im übrigen bleibt alles 
wie bisher. 

Am 7. 3. M = 195, = 0,0973, N = 3,6, L = 5,8 pCt., D = 11,31. 

Qu = 3,1. 

Der Mund bleibt im Stall. 
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Am 8. 3. M = 510, = 0,0598, N = 6,1047, L = 2,3 pCt., D = 11,73. 

(^u = 1,92. 

Gleichzeitig mit der N-Ausscheidung sinkt in der Kälte auch die 
Zuckermenge und zwar so gleichmässig, dass der t^uotient fast konstant 
bleibt. Warum am dritten Versuchstage die Zuckermenge so enorm 
an.stieg, entzieht sich meiner Beobachtung. 

Ein Einfluss der Temperatur ist jedenfalls nicht vorhanden. 

Kaninchen II. 

Kaninchen 11 wird am 6. 3. angesetzt, mit täglich 0,4 Phloridzin, 150 g Rüben, 
im Stall bei ca. 25® C. 

Am 7. 3. M =65, N® = 0,0511, N =0,6643, L = 2,60 pCt., D = 1,69. 
i,>u — 2,54. 

Das Tier bleibt im Stall unter den oben angegebenen Verhältnissen. 

Am 8. 3. M = 140, = 0,0297, N = 0,833, L = 3,25pCt., D = 4,.55. 

(Ju = 5,48. 

Sonst wie vorher. 

Am 9. 3. M = 120, — 0,0385, N = 0,924, L = 3,0 pCt., D = 3,72. 

(,)u = 4,03. 

Am 10. 3. M = 95, = 0,03255, N = 0,6184, L = l,25pCt., D = 1,187. 

Qu = 1,76. 

Am 11. 3. M = 60, N® = 0,04445, N = 0,5334, L = l,4pCt., D = 0,84. 
Qu = 1,58. 

Kaninchen kommt ins Freie, Aussenteraperatur abends — 1,0, am nächsten 
Morgen — 2,9, sonst wie vorher. 

Am 12.‘3. M = 145, N® = 0,02415, N = 0,70035, L = 0,35pCt., D = 0,5075. 
(,)u = 0,725. 

Das Tier bleibt im Freien, Temperatur abends —0,9, am nächsten Morgen —2,8. 

Am 13. 3. M = 275, N® = 0,0224, N =- 1,232, L = 0,4 pCt., D = 1,1. 
(,lu = 0,89. 

Das Tier kommt um 10 Uhr wieder in den Stall zurück, bleibt sonst unter den¬ 
selben Umständen wie bisher. 

Am 14. 3. M = 205, N® = 0,01925, N = 0,78925, L = 0,5pCt., D = 1,025. 
Qu = 1,3. 

Verhältnisse wie gestern. 

Am 15. 3. M = 185, N® = 0,01645, N = 0,60865, L = 0,4 pCt., D = 0,74. 

Vu = 1,21. 

Am 16. 3. M = 215, N® = 0,01925, N = 0,8277, L = 0,5pCt., D = 1,075. 
Qu = 1,3. 

Das Tier kommt auf die Heizung bei einer Temperatur von ca. 37® C. 

Am 17. 3. M = 150, N® = 0,0255, N = 0,765, L = 0,0pCt., D = 0,0. 
i^u = 0,0. 

Das Tier bleibt auf der Heizung. 

Am 18. 3. M = 95, N® = 0,05775, N = 1,0963, L = 0,4 pCt., D = 0,38. 
(,>u = 0,35. 

Die StickstolTausscheidung erreicht am 2. Kältetag und am 2. Wärmetag un¬ 
gewöhnliche Höhe. 

Die hohen Zuckerausscheidungen am 2. und 3. Versuchstage sind 
wohl auf noch mangelhafte Glykogenfreiheit des Tieres zurückzuführen. 

Der Einfluss der Kälte machte sich viel mehr auf die N-Ausscheidung 
als auf die Zuckerausfuhr geltend. Hauptsächlich durch Steigen der 
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ausgeschiedenen SückstofTmenge geht in der Kälte der Quotient auf ca. 
die Hälfte herab. 

An den Hitztagen geht die Zuckerausscheidung dann stark herab: 
am ersten Tage sogar bis auf 0. 

Hund IV. 

Hand IV wird am 11. 3. angesetzt mit täglich 250 g Fleisch, Wasser und 
0,2 Phloridzin. Er bleibt zunächst im Stall. 

Am 12. 3. M = 215, N* = 0,0238, N = 1,02.34, L = 2,6pGt., D = .5,.50. 
t,|u = 5,46. 

Es ändert sich nichts. 

Am 13. 3. M == ISO, = 0,05215, N = 1,8774, L = 3,25pCt., D 5.8.5. 
Qu = 3,1. 

Am 14.3. M =215, =1,129, N =5,553, L =3,05pCt., D = 6,5575. 

(^u = 1,18. 

Die Verhältnisse bleiben wie bisher. 

Am 15. 3. M = 250, N» = 0,1665, N = 8,24, L — 2,65pCt., D = 6,625. 

<,|u = 0,8. 

Ernährung und Phloridzindosis bleiben wie bisher, aber der Hund kommt ins 
Freie. Aussentemperatur abends 2,0°, am nächsten Morgen 2,7°. 

Am 16. 3. M = 185, = 0,0931, N = 3,4447, L = 3,8pCt., D = 7,«;!. 

t^u = 2,05. 

Der Hund bleibt im Freien. 

Am 17. 3. M = 215, N° =0,08225, N = 3,5367, L =3,7pCt., D = 7,9.5.5. 
t^u = 2,25. 

Das Tier kommt in den Stall zurück bei übrigens gleichen Umständen. 

Am 18.3. M =220, =0,12845, N =5,632, L = 2,3pCt., D = .5,06,. 

(,)u = 0,9. 

Der Hund bleibt im Stall. 

Am 19. 3. M = 330, N° = 0,0805, N = 5,313, L = 2,6 pCt., D — 8,58. 
(,)u = 1,61. 

Zunächst fällt hier wieder der grosse Wechsel in der N-Ausscheidung 
auf. Wegen geringer N-Ausscheidung ist an den beiden ersten Tagen 
der Quotient auffällig hoch, ln der Kälte ist eine geringe Vermehrung 
der Zuckermenge, aber eine erhebliche des Quotienten zu beobachten, da 
der Stickstoff gleichzeitig stark herabgeht. 

Hund V. 

Hund V (früher Hund 111) wird am 8. 3. angesetzt. Er hungert, bekommt aber 
Wasser und täglich 0,2 Phloridzin. Zunächst ist er im Stall. 

Am 9.3. M =570, N° =0,028, N =3,192, L =l,2pCt., D =6,84. Qu =2,14. 
Der Hund bleibt im Stall und unter den obigen Verhältnissen. 

Am 10. 3. M=380, N® = 0,0455, N =3,458, L = l,46pCt., D =5,54. 
Qu = 1,6. 

Am 11. 3. M = 190, N° = 0,0539, N = 2,0482, L = l,65pCt., D = 3,i;{5. 
Qu = 1,53. 

Am 12.3. M =220, =0,03885, N = 1,7094, L = 0,8pCt., D = 1,76. 

<^u = 1,3. 

Es ändert sich nichts. 

Am 13. 3. M = 140, N° = 0,0451.5, N = 1,26,42, L = l,725pCt., D = 2,41.5. 
Qu = 1,.S8. 


Digitized by 


Gocigle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber den Kinlluss der Aussentemperatur auf experimentelle Glykosurie. 3G3 


Das Tier wird um 10 Uhr vormittags ins Freie gebracht, sonst wie bisher. 
Aussentemperatur abends 1,1®, am nächsten Morgen 1,2®. 

Am 14. 3. M = 135, N® = 0,035, N = 0,945, L = l,15pCt., D = 1,5525. 
Qu =■ 1,65. 

Der Hund bleibt draussen. 

Am 15. 3. M = 75, N® = 0,04935, N = 0,74, L = 0,95 pCt., D = 0,7125. 

= 0,96. 

Der Hund kommt in den Stall zurück. 

Am 16. 3. M = 130, N® = 0,0455, N = 1,183, L = 0,7pCt., D — 0,91. 
(^u = 0,77. 

Wegen grosser Mattigkeit erhält der Hund Fleisch: er stirbt trotzdem am 
folgenden Tage. 

Eine deutliche Einwirkung der Kälte ist erst ana zweiten Kältetage 
zu beobachten. Am darauf folgenden Tage bei mittlerer Temperatur 
steigt die Zuckermenge um ein weniges. Der Quotient dagegen sinkt 
weiter herab wegen Ansteigens der N-Ausscheidung. 

Kaninchen ni. 

Kaninchen 111 wird am 9. 3. angesetzt. Es erhält täglich 150 g Rüben, 
0,1 Phloridzin und wird auf die Heizung gesetzt, wo eine Temperatur von ca. 35® C 
herrscht. 

Am 10.3. M =70, N® =0,0133, N =0,1862, L =O,0pCt., D = 0,0. Qu =0,0. 

Am 11. 3. M = 130, L = 0,0. Qu = 0,0. 

Am 12. 3. M = .35, N® = 0,0903, N = 0,6321, L = 1,6 pCt., D = 0,56. 
Qu = 0,88. 

Am 13. 3. M = 40. Die Kjeldahlbestimmung misslang und konnte wegen 
mangelnden Urins nicht wiederholt werden. L = l,15pCt., D = 0,46. 

Verhältnisse bleiben. 

Am 14. 3. M ^ 90, N® = 0,02765, N = 0,4977, L = 0,55 pC't., D = 0,495. 
t^u = 0,98. 

Am 15. 3. M = 165, N® = 0,02625, N = 0,866, L = 0,35pCt., D = 0,577. 
Qu = 0,67. 

Am 16. 3. M = 165, N® =0,0168, N =0,554, L = 0,9pCt., D = 1,485. 
Qu = 2,69. 

Das Tier wird um 10 Uhr vormittags ins Freie gebracht. Sonstige Umstände 
wie bisher. 

Am 17.3. M =2,70, N® =0,0147, N =0,7938, L =0,12pCt., D =0,27. 
(,!u = 0,.34. 

Das Tier bleibt draussen. 

Am 18. 3. Die Menge wurde versehentlich nicht bestimmt. N® = 0,0119, 
L = 0,08 pCt. Qu = 0,34. 

Das Kaninchen wird wieder in den Stall gebracht, aber nicht auf die Heizung 
gesetzt. 

Am 19. 3. M = 140, N® =0,01505, N = 0,4214, L =0,4pCt., D = 0,56. 
Qu = 1,33. 

In diesem Versuche ist das Tier also zuerst der Hitze und darauf 
der Kälte ausgesetzt worden. Auch hier geht in der Kälte die Zucker¬ 
ausscheidung und der Quotient auf ca. die Hälfte herab. Auffällig ist 
das scheinbar grundlose Höherwerden der Zuckerausscheidung am letzten 
Hitzetage. 
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Am letzten Tage bei mittlerer Temperatur wird die Zuckermenge 
wieder normal, weswegen es abzulehnen ist, dass die vorhergegangene 
Zuckerabnahme auf Glykogen Verarmung beruht. 

Kaninchen IV. 

Kaninchen IV wird am 21. 3. angosetzt, hungert, erhält täglich per Schlund¬ 
sonde Wasser und zunächst 0,2 Phloridzin, vom 22. 3. ab 0,5 Phloridzin. Das Tier 
wird im Stall gehalten. 

Am 23. 3. M =80, =0,08925, N =1,428, L =2,5pCt., D =2,0. Ou =1,4. 

Das Tier bleibt im Stall und erhält fortdauernd täglich 0,5 Phloridzin. 

Am 24. 3. M = 120, = 0,05G35, N = 1,3524, L = 0,95pCt., D = 1,14. 

Qu — 0,84. 

Das Tier bleibt im Stall. 

Am 25. 3. Der Urin ging verloren. Das Kaninchen wird auf die Heizung gesetzt 
bei einer Temperatur von 36® C. 

Am 26. 3. M = 45, N® = 0,14315, N = 1,28835, L = 0,7 pCt., D = 0,31.5. 
t^n =0,24. 

Das Tier wird ins Freie gebracht, alles übrige bleibt wie bisher. 

Am 27. 3. M = 60, N® = 0,12845, N = 1,5414, L = 0,9 pCt, D = 0,54. 
t^u = 0,35. 

Hier wurde das Tier aus mittlerer Temperatur zuerst in die Hitze 
gesetzt. Bei glcichbleibender N-Ausscheidung ist vom 1. bis zum 3. Tage 
ein allmähliches Herabgehen des Zuckers zu beobachten. Ara Kältetag 
ist die Zuckerausscheiduug und der Quotient wenig höher als am Hitzetag. 

Hund VL 

Hund VI wird am 18. 3. angesetzt, er erhält täglich 250 g geschabtes Ross- 
tleisch, Wasser und 0,2 Phloridzin, und bleibt zunächst im Stall. 

Am 20. 3. M = 270, N® = 0,03823, N = 1,7955, L = l,8pCt., D = 4,86. 
(,iu = 2,72. 

Verhältnisse wie oben. 

Am 21. 3. M = 110, N® = 0,057, N = 1,254, L = 3,4 pCt., D = 3,74. 

= 2,98. 

Die Urinmenge von HO ist nicht die volle, da der Hund aus dem KäGg ausbrach. 

Am 22. 3. Urin fehlt. Der Hund bleibt im Stall und alles wie bisher. 

Am 23. 3. M =85, N® = 0,0735, N = 1,2495, L = 4,4pCt., D = 3,74. 
i^u = 2,99. 

Das Tier wird ins Freie gesetzt unter den alten Verhältnissen. Aussentemperatur 
abends 2,0®, am nächsten Morgen 1,8® C. 

Am 24.3. M = 185, N® = 0,07385, N = 1,6639, L =3,8pCt., D = 4,37. 
Vu = 2,63. 

Der Hund bleibt ira Freien. Aussentemperatur abends 4,3 ®, am nächsten 
Morgen 1,0® C. 

Am 25. 3. M = 100, N® = 0,1225, N = 2,45, L = 1,9 pCt., D = 1,9. 
Qu = 0,78. 

Das Tier wird in den Stall zurückgebracht; sonst wie bisher. 

Am 26. 3. M = 140, N® = 0,0665, N = 1,862, L = 2,6pCt., D = 3,78. 
t,tu = 2,03. 

Der Hund bleibt im Stall. 

Am 27. .3. M = 215, N® = 0,042, N = 1,806, L = 1,0 pCt., D = 2,15. 
Qn = 1,2. 
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ln der Kälte steigt die N-Ausscheidung. Ara zweiten Kältetage 
sinkt die Zuckerraenge und der Quotient, um bei mittlerer Temperatur 
wieder in die Höhe zu gehen. 

Hund Vm. 

Hund Vll (Hund No. IV) wird am 19.3. angesetzt, hungert, erhalt täglich 
Wasser und 0,5 Phloridzin; er bleibt zunächst im Stall. 

Am 21. 3. M ~ 50, = 0,1771, N = 1,771, L = 0,0, D = 0,0. (Ju =:= 0,0. 

Am 22. 3. M = 125, =: 0,1421, N = 3,525, L = 4,5 pCt., I) = 5,625. 

(^u = 1,58. 

Der Hund bleibt im Stall und alles wie bisher. 

Am 23. 3. M == 230, =0,11935, N =5,4901, L = 5,2 pCt., D = 11,96. 

1^1 2,18. 

Am 24. 3. M = 95, = 0,1204, N = 2,2876, L = 5,4 pCt., D = 5,13. 

(,)u = 2,24. 

Die Verhältnisse bleiben dieselben. 

Am 25. 3. M = 150, = 0,126, N = 3,78, L rz: 3,7 pCt., D = 5,55. 

= 1,47. 

Das Tier wird um 10 Uhr vormittags ins Freie gebracht. Aussentemperatur 
abends 5,2®, morgens 2,4® C. Im übrigen wie bisher. 

Am 26. 3. M = 100, == 0,1722, N = 3,444, L = 1,7 pCt., D 1,7. 

i^)u = 0,49. 

Der Hund liegt tot im Käfig, der Versuch ist daher unsicher. Am letzten Tage 
ist bei annähernd gleichbleibender N-Ausscheidung ein rapides Herabgehen der 
Zuckerausscheidung zu bemerken. 

Kaninchen V. 

Kaninchen V wird am 19. 3. angesetzt. Es hungert, erhält aber täglich 100 g 
Wasser per Schlundsonde und 0,4 Phloridzin. 

Ort: Stall. 

Am 25. 3. M = 45, N^ = 0,1015, N = 0,9135, L = 2,9 pCt., D = 1,305. 
Ou = 1,43. 

Um 10 Uhr vormittags wird das Kaninchen ins Freie gebracht. Sonst wie bisher. 

Am 22. 3. M = 70, N^ = 0,13015, N = 1,8221, L = l,85pCt., D = 1,295. 
Qu = 0,71. 

Das Tier bleibt draussen. 

Am 23. 3. M = 60, N^ =0,14245, N = 1,7094, L = 2,5 pCt., D = 1,5. 
Qu = 0,88. 

Das Kaninchen wird in den Stall zurückgebracht unter den alten Verhältnissen. 

Am 24. 3. Die Urinmenge ist sehr gering, deshalb wird das Uringlas mit Wasser 
nachgespült, und so w^erden im ganzen 50 ccm erhalten. N^ =0,04865, N =0,4865, 
L = 0,25pCt., D =0,125, Qu = 0,26. 

Das Tier liegt tot im Käfig. 

Ein Einfluss der Kälte auf die Zuckerausscheidung ist nicht zu 
konstatieren, dagegen steigt die N-Ausscheidung in der Kälte erheblich. 

Kaninchen VI. 

Kaninchen VI wird am 30. 4. angesetzt. Es hungert, erliält täglich 100 g Wasser, 
0,5 Phloridzin und wird im Zimmer, also bei mittlerer Temjieratur, gehalten. 

Am 4. 5. M = 60, N^ =0,12145, N = 1,4574, L = 2,45 pCt., D = 1,47. 
i^)u = 1,0. — Körpertemperatur 39,3®. 

Das Tier wird um 12 Uhr in den Brutschrank gesetzt bei einer dVmp. von 39,5®C. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



366 


RUDOLF KÖHLER, 


Am 5. 5. M = 65, = 0,11165, N = 1,45145, L = 0,45p Ct., D= 0,2025. 

Qu =0,2. — Körpertemperatur 39,1^. Temperatur des Bratschankes 35®. 

Am 6. 5. Kein Urin. 

Am 7. 5. Das Tier ist tot. 

Bei gleichbleibender N-Ausscheidung sinkt ina Brutschrank die Zucker¬ 
ausscheidung und damit der Quotient auf Ys herab. Das Tier ist dabei 
sehr matt, und es besteht am 6. 5. bemerkenswerter Weise Anurie. 

Kaninchen VII. 

Kaninchen VII wird am 6. 5. angesetzt. Es hungert, erhält aber 100 g Wasser 
und 0,4 Phloridzin. Zimmertemperatur 22® C. 

Am 9. 5. M =60, N® =0,108, N = l,296, L =2,0pCt., D =1,2. Qu =0,93. 

Am 10.5. M =50, N® =0,09555, N =0,9555, L = l,4pCt., D=0,7.Qa =0,74. 

Zimmertemperatur 21®. Körpertemperatur 39,1®. Das Tier kommt um 12 Uhr 
in den Brutschrank bei 37®. 

Am 11. 5. M = 40, N5 = 0,0686, N = 0,5488, L = 0,75 pCt., D = 0,3. 
Qu — 0,55. 

Brutschrank 37 ®. Körpertemperatur 40,7®. Das Tier kommt aus dem Brut¬ 
schrank heraus. 

Am 12. 5. M = 45, = 0,05775, N 0,5=1975, L = 0,3pCt., D = 0,135. 

Qu = 0,26. = Körpertemperatur 37,9®. 

Am 13. 5. M = 22, = 0,0679, N = 0,3395, L = 0.05pCt., D = 0,0125. 

Qu = 0,037. 

Das Tier ist moribund und stirbt nachmittags. 

Die rapide Abnahme der Zuckerausscheidung ist hier ganz deutlich 
nicht von der Temperatur, sondern vom Kräfteverfall (Inanition?) abhängig, 
da sie stetig täglich vor sich geht und mit ihr, wenn auch in geringem 
Masse, die N-Ausscheidung Tag für Tag sinkt. 

Kaninchen Vm. 

Kaninchen VIII wird am 14. 5. angesetzt, es hungert, erhält aber täglich 100 g 
Wasser und 0,5 Phloridzin. 

Am 17. 5. M = 35, = 0,1092, N = 0,7644, L = 1,7 pCt., D = 0,595. 

(,)u = 0,78. 

Am 18. 5. M = 50, = 0,10325, N = 1,0325, L = l,95pCt., D = 0,975. 

(^)u = 0,95. 

Zimmertemperatur 18 ®. Körpertemperatur 38,9 ®. Um 12 Uhr kommt das 
Kaninchen in den Brutschrank bei 37®. 

Ara 19. 5. M = 50, N® = 0,1029, N = 1,029, L = 2,5 pCt., D = 1,25. 
Qu = 1,21. 

Brutschranktemperatur 33®. Körpertemperatur 39,4®. Das Tier kommt aus dem 
Brutschrank heraus. 

Am 20. 5. M = 45, = 0,04865, xN = 0,43785, L = 1,1 pCt., D = 0,495. 

Qu = 1,13. 

Körpertemperatur 38,8®. Zimmertemperatur 19®. 

Am 21. 5. M =25, N5 = 0,021, N=0,105, L =0,6pCt., D=0,15. Qu = l,43. 

Zimmertemperatur 20®. Körpertemperatur 38,7®. 

Auch hier ist eine gesetzmüssige Abhängigkeit der Zuckerausscheidung 
von der Temperatur nicht ersichtlich. 
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Hund I, 

Hunger, 

0,5 Phlor. 

Dal. N 

D 

Qu 

Ort 

20.2. 1,348 

2,46 

1,96 

Stall 

•21.2. 5.2S3 

12,41 

2,35 


22.2. 1,982 

5,51 

2,78 


23.2. 3,702 

11,645 

3,15 

Külte 

24.2. 5,887 

14,5 

2,46 


Kaninchen I, Hunger, 0,4 Phlor. 

Dat. N 

D 

Qu 

Ort 

24.2. 0,959 

0,54 

0,56 

Stall 

25.2. 0,682 

0,468 

0,686 

r> 

26.2. 1,146 

0,08 

0,07 

Kälte 

27.2. 1,736 

0,099 

0,057 


28.2. 1,695 

1,65 

0,97 

Stall 

1.3. 1,0584 

0,44 

0,42 

- 

Hund II, 

Hunger, 

Adrenalin. 

Dat. N 

D 

Qu 

Ort 

25.2. 2,4155 

0,496 

0,205 

Stall 

26. 2. 7,78 

10,06 

1,29 

r» 

27.2. 2.761 

0,476 

0,17 


28.2. 1,273 

0,0428 

0,054 

Kälte 

Hund III, 250 g Fleisch, 0,5 Phlor, 

Dat. N 

D 

Qii 

Ort 

28.2. 5,474 

14,62 

2,67 

Stall 

1.3. 5,0995 

11,78 

2,31 


2.3. 7,912 

30,36 

3,83 


3.3. 7,585 

19,78 

2,61 


5. 2. 3,4846 

8,835 

2,53 

Kälte 

6.2. 3,8157 

10.35 

2,71 

TI 

7.2. 3,6 

11,31 

3,1 

stall 

8.2. 6,1047 

11,73 

1,92 

n 

Kaninchen II, 

150 g Rüben, 0,4 Phlor. 

Dat. X 

D 

Qu 

Ort 

7.3. 0,6643 

1,69 

2,54 

Stall 

8.3. 0,833 

4,55 

5,48 


9.3. 0,924 

3,72 

4,03 


10.3. 0,6184 

1,187 

1,76 


11.3. 0,5334 

0,84 

1,58 


12.3. 0,7003 

0,5075 

0,725 

Kälte 

13.3. 1,232 

1,1 

0,89 


14.3. 0,789 

1,025 

1,3 

stall 

15. 3. 0,608 

0,74 

1,21 


16.3. 0,8277 

1,075 

1,3 


17.3. 0,765 

0,0 

0,0 

Hitze 

18.3, 1,0963 

0,38 

0,35 



Hund IV, 250 g Fleisch, 0,2 Phlor. 


Dat. 

N 

D 

(^u 

Ort 

12. 3. 

1,0234 

5.59 

5,46 

Stall 

13. 3. 

1,8774 

5,85 

3,1 


14. 3. 

5,553 

6,5575 

1.18 


15.3. 

8.24 

6,625 

0,8 


16.3. 

3,444 

7,03 

2.05 

Kälte 

17.3. 

3.5367 

7,955 

2.25 


18. 3. 

5.632 

5.06 

0.9 

Stall 

19.3. 

5,313 

8.58 

1,61 

- 

Hund V (früh. Hund 1II ). 

Hunger, 

0,2 IMih.r 

Dat. 

X 

1) 


(ht 

9. 3. 

3,192 

6,84 

2.14 

Stall 

10. 3. 

3,458 

5,54 

1,6 


11.3. 

2,0482 

3.135 

1,53 


12. 3. 

1,7094 

1,7(; 

1,3 


13. 3. 

1,2642 

2,415 

1,88 



Dat. 

N 

D 

Qu 

Ort 

14. 3. 

0,945 

1,5525 

1.65 

Kälte 

15.3. 

0,74 

0,7125 

0.96 


16. 3. 

1,183 

0,91 

0,77 

Stall 

Kaninchen III, 

150 g Rüben, 0,1 Phlor. 

Dat. 

N 

D 


Ort 

12. 3. 

0,6321 

0,56 

0,88 

Hitze 

14. 3. 

0,4977 

0,495 

0,98 


15. 3. 

0,866 

0,577 

0,67 


16. 3. 

0,554 

1,485 

2,69 


17. 3. 

0,7938 

0,27 

0,34 

Kälte 

18. 3. 


0,34 

T 

19. 3. 

0,4214 

0,56 

1,33 

Stall 

Kaninchen IV, Hunger, 0,5 

Phlor. 

Dat. 

N 

D 

Qu 

Ort 

23. 3. 

1,428 

2,0 

1,4 

Stall 

24. 3. 

1,3524 

1,14 

0,84 


26. 3. 

1,288 

0,315 

0,24 

Hitze 

27. 3. 

1,5414 

0,54 

0,35 

Kälte 

Hund VI, 250 g Fleisch, 0,2 Phlor. 

Dat. 

N 

D 

(}u 

Ort 

20. 3. 

1,7955 

4,86 

2,72 

Stall 

21.3.x 

1,254 

3,74 

2,98 

n 

23. 3. 

1,2495 

3,74 

2,99 


24. 3. 

1,6639 

4,37 

2,63 

Kälte 

25. 3. 

2,45 

1,9 

0,78 


26. 3. 

1,862 

3,78 

2,03 

Stall 

27. 3. 

1,806 

2,15 

1,2 


HundVIII (früh. HundlV),Hunger,0,5 Phlor. 

Dat. 

N 

D 

Qu 

Ort 

22. 3. 

3,5525 

5,625 

1,58 

Stall 

23. 3. 

5,4901 

2,2876 

11,96 

5,13 

2,18 

n 

24. 3. 

2,24 


25. 3. 

3,78 

5,55 

1,47 


26.3. 

3,444 

1,7 

0,49 

Kälte 

Kaninchen V, Hunger, 

0,4 Phlor. 

Dat. 

N 

D 

Qü 

Ort 

21.3. 

0,9135 

1,305 

1,43 

Stall 

22. 3. 

1,8221 

1,295 

0,71 

Kälte 

23. 3. 

1,7094 

1,5 

0,88 


24. 3, 

0,4865 

0,125 

0,26 

Stall 

Kaninchen VI, Hunger, 

0,5 Phlor. 

Dat. 

N 

D 

Qu 

Ort 

4. 5. 

1,4574 

1,47 

1,0 

Zimmer 

5. 5. 

1,451 

0,2925 

0.2 

Brutschr. 

6. 5. 

Urin fehlt. 




Kaninchen VII, Hunger, 0,4 Phlor. 


Dat. 

N 

1) 

Qu 

Ort 

9. 5. 

1,296 

1,2 

0,93 

Zimmer 

10. 5. 

0.955 

0,7 

0,74 


11. 5. 

0,5488 

Ü.3 

0.55 

Brutschr. 

12. 5. 

0,519 

0.135 

0,26 

Zimmer 

13.5. 

0,3395 

0,0125 

0,037 

- 

KaninchiMi 

VIII, llungftr, 0,5 

Phlnr. 

Dat. 

N 

D 

Qhi 

Ort 

17. .5. 

0.7644 

0,5!)5 

0,78 

Zimmer 

18. 5. 

1.0325 

0,975 

0.95 


19. 5. 

1,029 

1,25 

1,21 

Brutsclir. 

20. 5. 

0,4378 

0,495 

1,13 

Zimmer 

21.3. 

0,105 

0,15 

1,43 
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Betrachten wir unsere Versuche, so fällt bei vielen Tieren die 
Inkonstanz der täglichen N-Ausscheidung auf. Jedoch wird eine solche 
ausdrücklich auch von Minkowski (19) in seinen Fällen angegeben. 
Dabei änderte sich wie bei uns der Quotient meist nur unerheblich. 

Was die Ergebnisse unserer Untersuchungen anlangt, so sehen wir, 
dass unter der Kälteeinwirkung eine Vermehrung der Zuckerausscheidung, 
resp. eine Erhöhung des Quotienten D/N, wie sie Lüthje bei seinen 
Versuchstieren fand, nur in einem einzigen Falle zur Beobachtung ge¬ 
langte, nämlich bei Hund IV, der 0,2 Phloridzin und Fleisch erhielt. 
Hier liegt die Erhöhung des Quotienten aber mehr am Herabsinken der 
N-Ausscheidung als an der Vergrösserung der Zuckermenge. In zwei 
Fällen ist eine deutliche Einwirkung überhaupt nicht zu finden, nämlich 
bei Hund I und Hund HI, von denen der eine hungerte, der andere 
Fleisch und beide 0,5 Phloridzin erhielten. Bei allen übrigen Tieren da¬ 
gegen, soweit sie sichere Resultate ergaben, ist mehr oder weniger aus¬ 
gesprochen eine Abnahme der Zuckerausscheidung in der Kälte, oder 
wenigstens des Quotienten D/;N zu konstatieren. 

Als besonders sicher sind natürlich die Tiere zu bezeichnen, die die 
Kälteeinwirkung gut überstanden und an den folgenden Tagen bei mittlerer 
Temperatur wieder eine normale Zuckerausscheidung zeigten, also 
Kaninchen I, Kaninchen H, Kaninchen HI, Hund VI. Bei Kaninchen II 
und Kaninchen V beruht das Herabgehen des Quotienten in der Kälte 
w'cniger auf Verminderung der Zuckerausscheidung, als auf Vermehrung 
der Stickstoffmenge. 

Die sonstigen Einzelheiten sind bei den Versuchen selbst angegeben. 

Sucht man nun nach den Ursachen, warum sich in der Kälte die 
Zuckermenge verminderte, so könnte man sich von vornherein vier 
Möglichkeiten denken. Beteiligt an dem Schicksale des Zuckers im 
Organismus sind beim Phloridzindiabetes 

1. die Zuckerproduktion, 

2. die Zuckerverwertung, 

3. die Zuckeraufspeicherung, 

4. die Ausscheidung des Zuckers durch die Nieren. 

Fangen wir mit dem letzten Punkte an. Es könnten die Nieren, 
die ja der Angriffspunkt des Phloridzins .sind, in ihrer Funktion derart 
gestört werden, dass eine geringere Zuckerabgabe erfolgt. Und dafür 
würde der Punkt sprechen, dass es sich bei den Pankreasversuohen 
anders verhielt. Auch ist durch Siegel (20) bewiesen worden, dass 
durch Kälte die Nieren eine Schädigung erleiden können und wiederum 
durch Ellinger und Seelig(‘21), dass geschädigte Nieren tatsächli'h 
eine Zuckerrelention im Körper bewirken (Hyperglykämie), da sie im 
ges(diädiglen Zustande weniger Zucker ausscheiden als im ge¬ 
sunden. Jedoch kann ich mich nicht zu dieser Anschauung bekennen. 
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Denn die ersten Zeichen einer Niereninsuffizienz wären Verminderunf’ 
der Lirinmenge und event. der N-Ausscheidung. Beides ist aber in 
unseren Fällen nicht nachweisbar. Im Gegenteil, meist steigt in der 
Kälte die N-Ausscheidung (z. B. Kaninchen II, Kaninchen V) und auch 
die Urinmenge. Eine Schädigung der Nieren würde sich ferner wahr¬ 
scheinlich durch Albuminurie anzeigen, wie es im Siegelschen Versuch 
der Fall war und wie es ja täglich bei Infektion und Intoxikation be¬ 
obachtet wird. Abgesehen davon, dass eine so extreme Kälteeinwirkung, 
wie die beim Siegelschen Hunde, dessen freigelegte Niere in Eis gelegt 
wurde, kaum mit der meinigen verglichen werden kann, war Albuminurie 
bei unseren Tieren nur einmal vorhanden und da nicht durch nach¬ 
weisliche Kälteeinwirkung, sondern durch die Phloridzinschädigung. Man 
müsste also gerade eine Einwirkung der Kälte auf die bei Phloridzin- 
glykosurie bestehende spezifische Zuckerausscheidungstätigkeit der Nieren 
annehmen, wobei, wie Seelig (22) nach den Richterschen (23) Kan¬ 
tharidinversuchen annimmt, besonders die Epithelien der Harnkanälchen 
in Betracht kommen. Es wäre aber ein Grund hierlür nicht recht ein¬ 
zusehen. 

Eine andere Möglichkeit scheidet ebenfalls von vornherein aus. Ich 
meine nämlich die, dass in der Kälte die Fähigkeit der Aufspeicherung 
von Kohlehydraten als Glykogen erhöht sein könnte, und dass deshalb 
weniger Zucker im Urin ausgeschieden würde. Dafür gibt es überhaupt 
gar keine Anhaltspunkte, weder beim gesunden noch beim kranken Tier. 
Wollte man aber trotzdem eine solche Annahme machen, so könnte sie 
jedenfalls auf den Phloridzindiabetes keine Anwendung finden. Denn wie 
durch Mering (24), Zuntz, Minkowski, Schabad u. a. (25) in über¬ 
zeugendster Weise erwiesen ist, ist der Phloridzindiabetes ein renaler 
Diabetes, und gegen diese erdrückende Beweismenge kann der Befund 
C 00 lens (26), der besonders nach Nierenexstirpation Hyperglykämie 
konstatierte, keine Rolle spielen. Die beobachtete Ausschüttung der 
Glykogenlager nach Eingabe von Phloridzin ist also nur eine sekundäre 
Erscheinung: die Nieren scheiden Zucker in grossen Mengen aus, das 
Blut wird daher zuckerarm, worauf der Organismus augenblicklich mit 
einer Zuckerherbeischaffung antwortet, um den so wichtigen normalen 
Blutzuckergehalt von ca. 0,1 pCt. aufrecht erhalten zu suchen, und da ist 
die erste Quelle für den Blutzucker das Glykogen. Die Aufspeicherung 
des Glykogens ist dabei wahrscheinlich nicht gestört. Es findet sicli 
eben nur kein Glykogen in den Organen, weil es sofort angegriffen 
(.Mering, 27) wird. 


Ich möchte an dieser Stelle nochmals betonen, dass das Herabgehen 
der Zuckerausscheidung auf keinen Fall auf Glykogenverarmung des 
Tieres zurückgeführt werden kann. Da die Tiere stets erst gegen Ende 
des Versuchs in die Kälte verbracht wurden, liegt dieser Gedanke ja sehr 
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nahe. Dagegen spricht aber mit absoluter Sicherheit die Tatsache, dass 
z. B. bei Kaninchen I, Kaninchen II, Kaninchen III, Hund VII am Tage 
nach der Kälteeinwirkung bei mittlerer Temperatur die Zuckerausscheidung 
wieder in die Höhe ging. 

Die dritte Möglichkeit wäre, eine erhöhte Zuckerverwertung in den 
Geweben des Organismus unter der Einwirkung der Kälte anzunehmen. 
Dies wäre denkbar aus wärmeökonomischen Rücksichten, indem im Sinne 
Lüthjes resp. Rubners der Organismus seine Eigentemperatur zu er¬ 
halten sucht und deshalb mehr Zucker zersetzt. Ja, es ist diese An¬ 
nahme durchaus vereinbar mit den Resultaten Lüthjes. Die Pankreas¬ 
exstirpation schädigt primär ausser der Zuckeraufspeicherung die Ver¬ 
wertung des Zuckers in den Geweben. Wird also mehr Zucker abge- 
spalten, so wird er auch ausgeschieden. Beim Phloridzindiabetes dagegen 
geht die Verwertung ungestört vonstatten. Man müsste sich dann wohl 
vorstellen, dass dem Blut durch die Gewebe der Zucker so gierig ent¬ 
zogen wird, dass die Nieren nicht imstande sind, so viel Zucker aus¬ 
zuscheiden. Aber darin liegt gerade der wunde Punkt dieser Theorie, 
da im allgemeinen die Verhältnisse beim Phloridzindiabetes, wie oben 
gezeigt, umgekehrt liegen, indem die Verwertung, abgesehen von der 
Produktion, von der Ausscheidung abhängig ist. Ferner müsste man bei 
jener Annahme auf alle Fälle erwarten, dass bei gesunden Hunden (ohne 
Phloridzin) in der Kälte der Blutzuckergehalt herabginge. In Wirklichkeit 
i.st aber das Umgekehrte der Fall, wie neuere Versuche von Lüthje und 
Embden (28) dargetan haben. 

So kommen wir denn zum letzten Punkte; es bleibt so ziemlich als 
einzige Erklärung unserer Resultate eine Verschlechterung der Zucker¬ 
produktion in der Külte übrig. Diese Annahme ist wohl berechtigt, 
wissen wir ja auch sonst, z. ß. vom Winterschlaf, dass in der Kälte fast 
alle Lebensprozesse langsamer vor sich gehen. Vor allem haben wir 
auch Anhaltspunkte im Verhalten des Diabetikers. Es ist bekannt, dass 
auch dieser bei schweren interkurrenten Erkrankungen, sowie im letzten 
Stadium des Diabetes selbst, weniger Zucker ausscheidet, da offenbar auch 
hier der Körper nicht mehr so viel Zucker bilden kann [.Minkowski (29 . 
Hirschfeld (30), Naunyn (31)]. Dasselbe ist im Verlauf des Pankreas¬ 
diabetes zu konstatieren, wo bei jeder Verschlechterung der Kr- 
nahrungsbedingungen, also bei interkurrenten Krankheiten (Peritonitis, 
Eiterungen, usw.) sowie im Endstadium der Zucker im Urin herabgeht, 
was nach Minkowski (32) am besten durch eine Störung der Zucker¬ 
produktion zu erklären ist, da allerdings nicht ganz sichere Versuche 
ergaben, dass eingegebener Traubenzucker auch bei Kräfteverfall im Urin 
wieder vollständig erscdieint, .so dass es an der Ausscheidung nicht 
liegen kann. 

Im Speziellen spricht aber auch in unseren Versuchen so maiudies 
l'iir [diese .Anschauung. Einmal reagieren Kaninchen sehr viel regel- 
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massiger und prompter als Hunde. Dies erklärt sich einmal daraus, das^s 
Kaninchen ihrer Natur nach viel empfindlichere Tiere sind. Ferner ist 
ihre Grösse geringer und damit ihre Oberfläche im Verhältnis zum Gewicht 
grösser. Ist schon dadurch ihre Wärmeabgabe in der Kälte erheblicher, 
so kommt auch noch der wesentliche Punkt hinzu, dass ihr Hautgefäss- 
system, besonders das der Ohren, viel entwickelter und viel labiler und 
deshalb zur Wärmeabgabe geeigneter ist. Von sämtlichen Kaninchen ist 
daher nicht eines, das sich resistent gegen die Kälte erwiesen hätte. 
Ganz anders bei den Hunden: Einer (Hund IV) verhielt sich im Sinne 
Lüthjes, was Jedoch mehr auf die verminderte N-Ausscheidung, als auf 
die vergrösserte Zuckermenge zurückzuführen ist. Zwei andere Tiere 
(Hund I und Hund III) zeigten keinen deutlichen Einfluss der Umgebung.s- 
temperatur, zwei weitere (Hund V und Hund VI) reagierten erst am zweiten 
Kältetage mit absinkender Zuckermenge. Dabei ist hervorzuheben, das.s 
bei Hund V auch am folgenden Wärmetage die Zuckermenge kaum stieg, 
der Hund einen sehr matten Eindruck machte, und am folgenden Tage 
starb, also sicher geschädigt war. Aehnlich liegen die Verhältni.ssc bei 
Hund II und Hund VII, die in der Kälte starben. 

Die Erhöhung der Zuckerausscheidung bei Hund IV ist zu gering 
und zu vereinzelt, als dass sie etwas besagen sollte. Wäre eine spezitisehe 
Wirkung in diesem Sinne vorhanden, so müsste man erwarten, dass die 
nicht oder am wenigsten geschädigten Tiere eine Erhöhung in der Kälte 
aufwiesen, also Hund 1 und Hund III an beiden, Hund V und Hund VI 
wenigstens am ersten Kältetage. 

Danach ist die zuckervermindernde Wirkung der Kälte also zweifel¬ 
los in ihrer Schädigung auf die Zuckerproduktion gelegen. Diese Wirkung 
ist aber keine spezifische, sondern nur ein Teil der Schädigung der 
Lebensfunktionen überhaupt. 

Wa.s die Einwirkung der Wärme betrifft, so liegen die Verhältni.ssc 
sehr ähnlich. Der einzige Versuch, bei dem cs den Anschein hat, als ob 
eine Verminderung der Zuckerausscheidung in der Wärme, wie sie Lüthje 
beobachtete, eintrat, ist der mit Kaninchen 11. ln den anderen Fällen 
(Kaninchen IV, V, IV, VII, VIII) ist es ersichtlich, dass die Aenderung in 
der Zuckerausfuhr von anderen Faktoren abhing; entweder ist die zu¬ 
nehmende Schwäche der Tiere oder sind andere unbekannte Einflüs.so 
verantwortlich zu machen. So sinkt bei Kaninchen IV und Kaninchen VII 
die Zuckerausscheidung stetig. Das Umgekehrte ist bei Kaninchen VIII 
vorhanden. Wir müssen also auch hier konstatieren, dass eine ge.seiz- 
raässige Abhängigkeit der Zuckcrau.sscheidung von der Wärme nicht 
besteht. 

Somit können wir zusammenfassend sagen, dass bei der 
reinen Glykosurie ohne Schädigung der Zuckcrzcrsctzung, wie 
sie nach Phloridzingabc eintritt, ein spezifischer Einfluss der 
Temperatur auf die Zuckeraiisscheidung nicht vorhanden ist, 
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Dieses Resultat wäre demjenigen von Loewi (33) an die Seite zu 
stellen, der bei seinen Phloridzintieren keine gesetzmässige Abhängigkeit 
der Grösse der Zuckerausscheidung von den Schwankungen der Eigen¬ 
temperatur des Tieres (zwischen 40,2 und 38,7) fand. 

Auch finden wir, dass auf das Resultat die Höhe der Phloridzin¬ 
dosis sowie der Grad der Aussentemperatur wenigstens in den Grenzen 
unserer Versuche keine Rolle spielt. Ebenso wenig ist die Art der Er¬ 
nährung (Eiweiss- oder Kohlehydratnahrung) resp. der Hungerzustand von 
Einfluss im Gegensatz zu Lüthje, der einen solchen bei seinen Versuchen 
wahrgenommen haben will. 

Auffällig erscheint es, dass die bei uns angenommene schädigende 
Wirkung der Kälte sich bei den Lüthjeschen Tieren nicht geltend 
machte, obwohl man annehmen sollte, das pankreaslose Tiere allein durch 
ihren Zustand schon in ihrer Widerstandskraft erheblich geschwächt wären. 
Ich kann mir nur denken, dass es an der Grösse der Versuchstiere lag. 
Denn Lüthje benutzte zu seinen Versuchen vorzugsweise grosse Hunde, 
die infolge ihrer relativ geringeren Körperoberfläche in der Kälte weniger 
leiden, während meine Tiere ein Gewicht von nur ca. 4—kg hatten. 
Es spielen also hier wahrscheinlich ähnliche Verhältnisse mit, wie sie 
bereits oben bei der Erklärung des Unterschiedes unserer Resultate an 
Hunden und Kaninchen angegeben wurden. Weiss man ja auch, dass 
Kinder gegen Kälte sehr viel weniger widerstandsfähig sind als Erwachsene. 
Es ist ferner noch zu berücksichtigen, dass die Temperaturen bei Lüthje 
doch nicht ganz so niedrig waren wie in unseren Versuchen. 
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Das systolische Geräusch bei der reinen Aorten-Iiisuffizieuz. 

Von 

Professor Dr. MigfUOl ContO, Kio de Janeiro. 


Sfit langer Zeit ist cs von fast sämtlichen Autoren anerkannt, dass die 
imkompliziertc Insuffizienz der Aortenklappen, d. h. ohne gleichzeitige 
Stenose sich bei der Auskultation durch zwei Geräusche bemerkbar 
macht, eins diastolisch, lang, hauchend und eins systolisch, kurz und sanft. 

Diese Tatsache wurde von Professor Senator im Jahre 1902 auf 
folgende AVeise erklärt: 

„Es wäre aber ausser diesen bisher angeführten Momenten, welche 
sämtlich ein modifiziert systolisches Geräusch dadurch zu Stande bringen, 
da.ss das aus dem Herzen in die Arterien ausgetriebene Blut Strom¬ 
hindernissen begegnet, auch denkbar, dass umgekehrt Blut während 
der Systole aus der Aorta oder der Pulmonalis in die Ventrikel 
zuriiekströmt. Natürlich kann das nur in derjenigen Phase der Systole 
geschehen, während welcher der Druck in dem kontrahierten Ventrikel 
noch nicht stark genug ist, um den Aorten- oder Pulmonalisdruck zu 
überwinden, also von dem Moment des systolischen Tons bis zu dem 
Moment der Austreibung. Man kann sich wohl vorstellen, dass bei ganz 
leichten Veränderungen der arteriellen Klappen, sogenannten Fensterungen 
derselben oder leichten Veränderungen ihrer Ränder, welche vielleicht 
ihre Schwingungsfähigkeit bis zur Erzeugung des diastolischen Tons noch 
nicht beeinträchtigen oder auch bei ganz unversehrten Klappen aber 
starker Erweiterung des Arterienstamms (Aorta oder Pulmonalis), dass 
iinter solchen Verhältnissen infolge des stärkeren Druckes, welcher vor 
der Austreibungszeit in den Arterien gegenüber den Ventrikeln herrscht, 
ein sy.stolischcs Rückströmen von Blut in die Ventrikel stattfindet, um so 
stärker, je grösser die Differenz zwischen intraventrikulärem und arteriellem 
Druck ist, also ganz besonders im Anfang der Verschlusszeit, und dass 
die dadurch erzeugten Wirbel unter Umständen stark genug werden, um 
ein Geräusch hervorzubringen, ein Geräusch, welches entweder nur un- 
miitelbar im Anschluss an den systolischen Ton, wenn ein solcher vor- 
liunden ist, zu hören ist, oder während der ganzen Systole bis in das 
diastolische Geräusch hinein. Denn selbstverständlich wird, wenn die 
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Klappen der Druckdifferenz zwischen dem systolischen intraventrikulären 
und Arteriendruck nicht Stand halten, nach der Erschlaffung des Ventrikels 
während der Diastole erst recht Blut in ihn zurückströmen und ein 
diastolisches Geräusch, eventuell nach dem Ton, entstehen. 

Die Bedingungen für ein systolisches Rückströmen von Blut aus 
einer der beiden grossen Arterien in den betreffenden Ventrikel werden 
dann am leichtesten gegeben sein, wenn neben hohem Druck in der be¬ 
treffenden Arterie eine Schwäche der Ventrikelmuskulatur besteht. 

So wird bei Aorteninsuffizienz mit nachlassender Leistungsfähigkeit 
des linken Ventrikels ein systolisches Geräusch entstehen können und 
entsteht nicht selten auch wirklich, ohne dass etwa Rauhigkeiten an den 
Klappen, überhaupt Erscheinungen von Stenose der Aorta vorhanden sind. 
Man hat dieses systolische Aortengeräusch bei Insuffizienz der Aortenklappen 
verschieden zu erklären versucht. Die hier gegebene Deutung als Zeichen 
eines systolischen Rückströmens in den Ventrikel dürfte eine gewisse Be¬ 
rechtigung neben den anderen bisherigen Erklärungsversuchen haben.“ (1) 

Ohne die geringste Kenntnis von der Arbeit meines gelehrten Kollegen 
schrieb ich meinerseits im letzten Jahre: „Es gibt im Anfang der Ven¬ 
trikulär-Systole eine erste Periode, Verschlusszeit (Martins), während 
derselben die Aortenklappen hermetisch geschlossen sein müssen, weil 
ohne diesen vollständigen Verschluss das Blut, da es in der Aorta und 
Pulmonararterie während dieser Phase einen höheren Druck als in den 
Ventrikeln hat, notwendigerweise nach dem Inneren dieser letzten zurück¬ 
strömen würde. Das ist nun eben, was bei der Aorten-Insuffizienz statt¬ 
findet. Der Klappenfehler lässt eine mehr oder weniger enge Ritze offen, 
durch welche das Blut im Anfang der Systole vom Innern der Aorta in 
das Innere des Ventrikels dringt; dieser Durchgang einer flüssigen Welle 
unter einer höheren Pression, durch einen verengerten Teil in das Innere 
einer Höhlung, erzeugt eine flüssige Ader, einen Wirbel, molekulare 
Schwingungen, welche bei stethoskopischer Untersuchung durch ein Ge¬ 
räusch sich bemerkbar machen; und da dieselbe Ritze während., der 
Diastole vorhanden ist, erzeugt dieselbe auch hier ein ähnliches Geräusch. 

A priori war man zu schliessen berechtigt, dass die Aorten-Insuffi¬ 
zienz vom Gesichtspunkte der Auskultation klinisch sich durch zwei 
Geräusche charakterisieren müsste, eins im Anfang der Systole, das 
andere während der Diastole; nun eben bestätigt die Klinik vollständig 
diesen Schluss der Physiologie.“ (2) 

Hieraus ersieht man, wie durch Anwendung bei einer bekannten 
beobachteten Tatsache von noch bekannteren Grundsätzen der Physiologie? 
wir uns durch Zeit und Raum begegnet sind, Professor Senator und 
ich in derselben pathogenischen Erläuterung. Sie ist so klar, so einfach, 
so durchsichtig, dass cs nur ein einziges Mittel gäbe, sie anzufechten: 
mit Marey zuzugeben, dass bei der Aorten-Insuffizienz die Verschlusszeit 
der Systole nicht existiert. 
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Jedoch aus vielen Gründen, jeder wichtiger als der andre, ist dieser 
Vorschlag unhaltbar. 

a) Streng genommen kann die Schlusszeit der Systole nicht fehlen. 
Das Herz ist eine Pumpe, und als solche hat es notwendiger Weise 
zuerst alle seine Last zu empfangen und nachher sich ihr anzupassen, 
anzuschmiegen und das Maxiraum ihrer nützlichen Wirkung zu erlangen. 
Es ist eine Pumpe und kein Sifon. Folglich, kurz oder lang, ist diese 
Spannungs-(Frey) oder Vorbereitungsphase (Marey) a priori eine 
Notwendigkeitsphasc. 

b) Der erste und hauptsächliche Grund, welchen man zu Gunsten 
der Abwesenheit dieser Phase bei der Aorten-Insuffizienz anführt, ist 
die schwache arterielle Pression während der ventrikulären Diastole 
(Marey). Doch wird wirklich die diastolische Spannung bei dieser Be¬ 
schwerde so schwach sein? Man kann heute diese Frage mit Zahlen 
beantworten, seitdem der Gebrauch des Sphygmomanometers von Riva- 
Rocci mit seinen Verbesserungen erlaubten, beim Menschen die arterielle 
Spannung zu berechnen, nicht nur während der Systole, sondern auch 
während der Diastole, den grössten und den kleinsten Druck. Auf diese 
Art war nach Strassburgers Forschungen (3) der Durchschnitt der 
diastolischen Pression bei vierzehn jungen und gesunden Personen 7,9 oni 
Quecksilber; der Durchschnitt bei der Untersuchung von sechs an Aorten¬ 
insuffizienz Leidenden war 7,7. Wie man sieht, ist beinahe kein Unter¬ 
schied. 

Die Autoren sind nicht in Uebereinstimmung über die Wechsel¬ 
beziehung, welehe von diesem Gesichtspunkt aus zwischen der Peripherie 
und der Aorta bestehen kann. Professor Sahli z. B. schreibt: ^Man 
kann die gefundenen Werte des maximalen und minimalen Blutdruckes 
zur Konstruktion eines sogenannten absoluten Sphygmögrammes benutzen. 
Das absolute Sphygmogramm gibt im Gegensatz zu dem gewöhnlichen 
Sphygmogramra ein wirkliches Bild vom Druckablauf in der sphygmo- 
graphierten Arterie und annähernd, falls man bloss den Hauptgipfel be¬ 
rücksichtigt und das absolute Sphygmogramm möglichst auf diesen 
reduziert, auch ein Bild von dem Druckablauf in der Aorta.“ (4) Und 
Erlangen und Hooken: „Wir beweisen mit allen Wahrscheinlichkeiten, 
dass die durch Erlangens Instrument bestimmte Maximal-Pression sich 
der höchsten Lateral-Pression in der Aorta 'anzunähern Neigung zeigt. 
Auch wurde bewiesen, dass die Minimal-Pression beinahe dieselbe in 
allen grossen Gefässen ist. Die Sehlussfolge ist also, dass die Bestimmung 
der maximalen und minimalen Pression in der Radial-Arterie annähernd 
die Lateral-Pression in der Aorta zeigt. (5) Fellner indessen denkt auf 
eine andere Art: „Durch diese früher auch schon von Hürthle be¬ 
obachtete Tatsache müssen wir zu der Ueberzeugung gelangen, dass der 
Pulsdruck in der Brachialis keineswegs mit dem Pulsdruck in der Aorta 
zu identifizieren sei.“ (6) 
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Jedoch, wie auch die Meinung eines Jeden über diese Frage sei, ist 
es nicht möglich, die Bedeutung der Zahlen, welche von demselben 
Beobachter mit demselben Instrument erhalten wurden, zu bestreiten; und 
andererseits, welches auch die Wechselbeziehung zwischen der diastolischen 
Pression der Radialis und derjenigen der Aorta sei, bleibt die Radialis- 
Pression bei der Aorten-Insuffizienz nicht weit entfernt von der 
normalen und gibt es keine Gründe, um sich vorzustellen, dass es in der 
Aorta anders sei. 

e) Nicht nur die direkte Bestätigung, wie wir gesehen haben, be¬ 
günstigt nicht die Annahme eines grossen Verlustes der arterio-diastolischen 
Pression bei der Aorten-Insuffizienz, wie man auch nicht das Recht hat, 
vom Vorhandensein des sogenannten diastolischen Kollapses auf die Existenz 
einer grossen Verminderung der Blutspannung in dieser Periode zu schliessen. 
Der Anschein von einem Fall, Sturz, Kollaps ist nur das Resultat des 
grösseren Unterschieds bei der Aorten-Insuffizienz zwischen der systo¬ 
lischen und diastolischen Pression, welche ihn begleitet; und dieser 
Unterschied stammt mehr von dem Exzess des systolischen Druckes als 
von der V'^erminderung der diastolischen Pression her. Auf diese Art 
wurde schon die ungefähre Identität der mittleren diastolischen Pression 
bei einem Gesunden und einem an Aorten-Insuffizienz Leidenden fest¬ 
gestellt; sehen wir jetzt die systolische Pression. 

Der Durchschnitt der systolischen Normal-Pression nach von Potain 
mit seinem Sphygmomanometer gemachten Studien ist 17,74 cm Queck- 
silberj während der Durchschnitt in der Aorten-Insuffizienz bei Kranken 
seiner Privatklinik 22,07 und häufiger 23 ist. (7) 

Strassburgers Untersuchungen mit Recklinghausens Sphyg¬ 
momanometer geben für die systolische Pression den Durchschnitt von 
10,6 im natürlichen Zustande, und 12,7 bei der Aorten-Insuffizienz. 
Wenn wir nach diesen Durchschnitten von Strassburger den Unter¬ 
schied zwischen der systolischen und diastolischen Pression vergleichen, 
werden wir für diesen Unterschied im Normalzustände die Zahl 2,4 cm 
(Quecksilber (10,6—7,9) finden, während bei der Aorten-Insuffizienz dieselbe 
5,0 cm Quecksilber (12,7—7,7) ist. Es ist folglich der plötzliche Fall 
von der Höhe einer starken systolischen Pression, welcher bei der 
Diastole den Eindruck des Kollapses macht. 

d) Der arterielle Druck ist das Produkt von drei Faktoren: die 
vorwärtstreibende Energie des Ventrikels, der peripherische Widerstand und 
die Masse der ausgeströmten Welle; folglich, wenn bei der Aorten- 
Insuffizienz Gründe für die Produktion einer grösseren systolischen Pression 
vorhanden sind infolge der grösseren verfügbaren Energie des linken 
Ventrikels, welche eine Welle von grösserem Umfang in Gefässe wirft, 
deren Widerstand nicht vermindert ist, müs.sen diese selben Kräfte not¬ 
wendiger Weise fortfahren, ihre Tätigkeit während der Diastole auszuüben 
als Energien, welche sich nicht verlieren. 
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Dies ist noch ein Grund gegen die Hypothese einer unverhältnis¬ 
mässig niedrigeren diastolischen Pression als die normale. 

e) Gewiss existiert bei der Aorten-Insuffizienz während der Diastole 
eine zurückströraende Welle, welche von der Aorta in den offengelassenen 
Ventrikel eindringt; jedoch die flüssige Masse, welche nach der Ventrikular- 
höhle zurückkehrt, ist das Ueberflüssige, was von ihr ausgeströmt war, 
und die Druckgrösse, um welche sie in der Aorta während der Diastole 
ablällt, ist der Ueberschuss, den sie ihr erteilt hatte. Es gibt endlich 
bei der Aorten-Insuffizienz ein Gleichgewicht, welches die diastolische 
Pression annähernd der normalen erhält. Uebrigens verliert sich diese 
zurückströmendc Welle nicht, sie verschwindet nicht, noch entleert sie 
sich; sie bleibt innerhalb des Zirkularsystems beständig auf ihren Inhalt 
gepresst, während die Aorta in ununterbrochener Verbindung mit dem 
Ventrikel steht. Selbst wenn dieselbe aus den Gefässen strömte wie bei 
Häraorrhagien, ist cs bewiesen, dass ein verhältnissmässig grosser Verlust 
notwendig wäre, um auf die Pression einzuwirken. 

f) Indessen darf man sich nicht wundern, dass bei der Aorten¬ 
insuffizienz die arterielle diastolische Pression ein wenig niedriger als im 
Normalzustand ist, weil bei offenem Ventrikel während der Verschluss¬ 
phase der Systole die Dauer der arteriellen Zusammenziehung grösser 
wird, so viel verlängert, als der Verschluss des Ventrikels in dieser Phase 
dauern sollte, d. h. ungefähr 0,10. Mit andern Worten: Im Normalzustand 
während der Verschlussphase der Systole bei geschlossenen Sigmoidal- 
klappen bleibt das Blut im Arterialsystem zurückgehalten mit vollem 
Druck auf die Sigmoidalklappen und trägt während dieser Phase zu einer 
grösseren Arterialpression bei; während bei der Aorten-Insuffizienz bei 
unvollständigem Verschluss der Mündung ein Teil des Blutes in den 
Ventrikel dringt, ein wenig die Arterialpression beeinträchtigend. Jedoch 
vergrössert dasselbe zur selben Zeit und im selben Verhältnis den Druck 
auf den Ventrikel durch die Anfangsgeschwindigkeit, welche es mit sich 
brachte, als eine wirksame Energie. Es ist eher einer Täuschung von 
einer schwächeren diastolischen Pression, welche durch die Verlängerung 
der Phase der Arterial-Zusammenziehung auf Kosten der Verschluss¬ 
periode der Systole veranlasst wird. Kurz, während der Verschlussphase 
der Systole bei der Aorten-Insuffizienz gibt es keine Verminderung der 
Last und Pression auf die Sigmoidalklappen, höchstens weil ein Teil 
dieser Last oder Pression auf den Ventrikel selbst innerhalb seiner 
Höhle wirkt. Jedoch findet sie statt. 

g) Ein anderer Grund, den man gegen unsere Theorie anführen 
könnte, ist die Geschwindigkeit des Pulses bei der Insuffizienz, welche 
durch das Sphygmogramm angegeben wird. 

Ein Phänomen, welches die zirkulatorisclie Mechanik beherrscht und 
so vorzüglich von Davies studiert wurde, ist die Gleichzeitigkeit der 
Zusammenzichungen, so dass beide Ventrikel, links und rechts, ebenso 
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wie die Aurikel ihren betreffenden Inhalt im selben Zeitraum entleeren. 
Deshalb, da bei der Aorten-lnsuffizienz notwendigerweise der linke 
Ventrikel seine vermehrte Last im selben Zeitraum als der rechte seine 
normale Last auszutreiben hat, wird die Entleerung des ersten natürlich 
rascher stattfinden. 

Es ist diese Geschwindigkeit des Stromes im gleichmässigen 
Zeitraum, welche die Beschleunigung des Pulses hervorbringt. 
Folglich bedeutet beschleunigter Pulsschlag nicht, dass der Inhalt 
des Ventrikels sich voreilig in die Aorta stürzt. Ausserdem ist es klar, 
dass, wenn der Inhalt des Ventrikels, selbst wenn er vermehrt wäre, in 
einem längeren Zeitraum ausgeworfen würde, der Puls seinen springenden 
Charakter verlieren würde. 

h) Nachdem das Vorhandensein einer sehr schwachen diastolischen 
Pression, d. h. eines geringeren Widerstandes zu bewältigen, bestätigt ist, 
woher kommt bei der Aorten-lnsuffizienz die ungeheure und klassische 
Hypertrophie des linken Ventrikels? Cor taurinum. Denn, wenn die Last 
grösser ist, wäre der Widerstand nicht geringer — als eine Art von 
vorausgehender Entschädigung oder ein Grund für die Verminderung der 
Hypertrophie? 

i) Schliesslich erhielt die Frage einen kategorischen Beweis durch 
die mit der graphischen Methode von Dr. S. Livierato gemachten 
Studien, welcher zu folgendem Schluss führte: 

„Bei den von Insuffizienz der Aorten-Klappe in der Phase von 
vollständiger Hyposystolie leidenden Personen zeigten sich die Dauer der 
latenten Systole und die Verzögerung des Kopfschlagaderpulses gegenüber 
dem Herzstoss beständig vermehrt, bis 0,15 Sek. Eine solche Verzögerung 
zeigte sich bei einem kleinen Kompensationsfehler weniger ausgeprägt, 
und erwies sich wenig vermehrt und fast normal bei den Personen, 
welche sich in vollständigem zirkulatorischen Gleichgewicht und mit 
leistungsfähigem und hypertrophiertem linken Ventrikel befanden.“ (8) 


Wie es bewiesen bleibt, dass bei der Aorten-lnsuffizienz die \^er- 
schlussphase der Systole zu existieren fortfährt, und dass bei einer 
grösseren Pression in der Aorta als in dem Ventrikel eine rückläufige 
Strömung notwendiger Weise sich produzieren muss, betrachte ich die 
beiden folgenden möglichen Einwendungen: 

1. Hat diese zurückströmende Welle den genügenden manometrischen 
Grad, um ein Geräusch zu erzeugen? 

2. Hat dies Geräusch eine genügende Dauer, um wahrgenommen 
zu werden? 

1. Bis heute kennt man durchaus nicht den Unterschied der Pression, 
welche während der Verschlussphase der Systole zwischen der Aorta 
und dem Ventrikel existiert; man weiss mir, dass dieser Druck auf der 
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Seite der Aorta grösser ist, so dass sich die Sigoidalklappen geschlossen 
verhalten, und um denselben zu erhöhen und sie zu öfiFnen, hat der 
Ventrikel eine gewisse Kraft anzuwenden, wozu er den zehnten Teil 
einer Sekunde braucht. Trotzdem finde ich anderwärts und zufällig 
gerade bei dem Fall einer Aorten-Insuffizienz eine fertige Berechnung, 
welche diesem Unterschied zu Gunsten der Aorta die Ziffer 4,2 cm 
Quecksilber gibt. 

Man fragt sich, ob ein flüssiger Strom beim Durchgang einer 
Oeffnung unter dieser Pression ein hörbares Geräusch erzeugen kann, 
vorausgesetzt natürlich, dass der Beobachter ein gutes Gehör besitzt. 
Die Antwort kann nicht mathematisch sein, erstens, weil die Phänomene 
biologischer Art wegen ihrer Komplexität sich nicht gut innerhalb einer 
mathematischen Formel bequemen; zweitens, weil die Mathematik selbst 
bis heute noch nicht auf eine abstrakte Weise feststellte, welches der 
geringste Druck ist, um in einer verengerten Strömung einen sonoren 
Wirbel hervorzubringen. Folglich gibt es kein anderes Mittel, als sich 
mit Vermutungen aus Analogie zu begnügen. 

Nun gibt es bei der Mitralstenose und in einigen Fällen der Aorten¬ 
insuffizienz ein Geräusch, welches eine flüssige Ader von der Aurikel 
nach dem Ventrikel hervorbringt. Unter welchem Druck? Marey sagt: 

„Da die linke Aurikel den Herzsonden unzugänglich ist, bleibt man 
auf Vermutungen bezüglich der wirklichen Kraft dieser Höhlung an¬ 
gewiesen; indessen, da bewiesen ist, dass die Wirkungen der Aurikel im 
Umriss des linken Ventrikels nicht intensiver sind als im rechten, ist 
man berechtigt, mit grosser Wahrscheinlichkeit auf den Schluss zu 
kommen, dass die beiden Aurikel sichtlich von gleicher Kraft sind.“ (9) 

Marey fand als höchste Pression der rechten Aurikel die Ziffer 2,5 mm. 
De Jager 10 mm Quecksilber, Goltz und Gaule 20 mm Quecksilber. 

Da nun die Läsionen, gegen welche die Aurikel anzukämpfen haben, 
ihre kontraktile Energie vermehren, muss man den Wert dieser Vermehrung 
berechnen, wobei man wieder nur auf Vermutungen angewiesen ist. 

Bei der Aorten-Insuffizienz, welche ungeheure kompensierende Hyper- 
trophieen hervorruft, erreicht die durch die Radialpression abgeschätzte 
Ventrikularpression niemals das Doppelte ihrer physiologischen Ziffer; 
im Gegenteil, nach den Durchschnitten von Potain geht sie von 17 
bis 23, und nach Strassburger von 10 auf 12 cm Quecksilber. Doch, 
wenn wir den Gedankengang auf die Aurikel anwenden, selbst wenn wir 
alles bewilligen, das Maximum von Goltz und Gaule 20 mm Queck¬ 
silber (für Marey ist es kaum 2,5 mm) und es auf das Doppelte er¬ 
heben, haben wieder trotzdem 4,0 cm Quecksilber, niedriger als 4,2. 
Indessen existiert das präsystolische Geräusch der Mitralstenose und das 
sogenannte Flintsche Geräusch! Ausserdem kann die flüssige sonore 
Ader in einem Gefässe, wo die Pression negativ ist, entstehen; auf diese 
Art findet man bei grossen Anämien mit Abnahme der Blutdichtigkeit 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das systolische Geräusch bei der reinen Aorten-Insuffizienz. 


381 


in den Jugularadern inklusive der linken, wo die Pression negativ ist, 
ein sonores Geräusch — das venöse Geräusch. 

Das will sagen, dass, wenn es erlaubt wäre, ein kompliziertes 
Phänomen, wie es die Kapazität der Blutströmung ist, abzuschätzen, 
einen sonoren Wirbel hervorzubringen, einfach mit einem ihrer Faktoren 
— die Pression, so würde man das Geräusch nicht nur mit einer 
positiven Pression unter 4,2 cm Quecksilber, sondern auch mit einer 
negativen Pression zusammenfallend finden. 

2. Hat die Verschlussphase der Systole eine genügende Dauer, um 
ein Geräusch zu veranlassen, welches gehört werden kann? 

Die Schätzung dieser Phase ist verschieden nach den betreffenden 
Autoren. Nach Edgree ist sie 0,093, nach Rive und Landois 0,073 
bis 0,085, nach Martins 0,07—0,14, nach Marey und Potain 0,10. 
Wir haben schon gesehen, dass S. Livierato in seiner Monographie 
über die latente Systole dieselbe stets bei der Aorten-Insuffizienz ver- 
grössert fand, die Ziffer 0,15 erreichend; doch wollen wir auf der 
Durchschnittszahl 0,10 bleiben. Es ist kein Zweifel, dass dem aufmerk¬ 
samen Gehör des Kardiopathologen niemals irgend ein Geräusch, welches 
in diesem beträchtlichen Zeitraum stattfindet, entgehen kann. Die Relativität 
der Sachen ist staunenswert! 

Die Dauer der Systole der Aurikel ist 0,10 Sek., dieselbe wie die Ver¬ 
schlussphase der latenten Systole. Nun ist das präsystolische Geräusch 
der Mitralstenose, welches die Systole der Aurikel hervorbringt, ein 
klassisches Geräusch. 

Das Flintsche Geräusch findet auch im selben Zeitraum statt, dem 
der latenten Systole, und obgleich es neben dem Geräusch der Aorten- 
Insuffizienz verläuft, gibt es kein Gehör, welches es nicht unterscheidet. 

Das Geräusch der Mitral-Insuffizienz mit etwas mehr als dem fünften 
Teil einer Sekunde ist ein langes Geräusch. Ausserdem ist es ersicht¬ 
lich, dass man ein Geräusch nicht ein langes nennen kann, ausser, wenn 
man es vom Anfang bis zum Ende begleitet und es in Gedanken teilen 
kann; das Geräusch der Aorten-Insuffizienz ist hauchend, weil das Gehör 
es bis zu seinem Ende verfolgt. 

Aus diesen Gründen ordnete Potain die Geräusche nach den 
griechischen Radikalen ohne Rücksicht inbezug auf die unorganischen 
Geräusche in proto-, meso- und telesystolische. Wenn jeder dieser Teile, 
welcher pinige Centesimen einer Sekunde braucht, nicht bemerkt werden 
kann, wozu diese Teilung? Ohne zu vergessen, dass Potain der ganzen 
Systole die Dauer von 0,26 Sek. gibt. 

Wie viel Centesimen einer Sekunde soll ein Geräusch haben, um 
ein langes genannt zu werden? und ein kurzes? Welches wird in 
Centesimen einer Sekunde die Dauer eines Geräusches sein, um äu.sserst 
kurz genannt zu werden? 
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Ich glaube daher, dass aus allen diesen Tatsachen man die folgenden 
Schlüsse ziehen kann: 

I. Die Aorten-Insuftizienz macht sich vom Gesichtspunkt der Aus¬ 
kultation durch ein verlängertes Geräusch kenntlich, von dem ein Teil, 
der längere, in der Diastole stattfindet, und der andere, der kürzere, in der 
Verschlussphase der folgenden Systole; es ist daher ein diastolisch¬ 
systolisches Geräusch. 

II. Während der Verschlussphase hat die plötzliche Veränderung der 
Konsistenz, der Form und hauptsächlich der Lage des Herzens in Bezug 
auf dieses Geräusch, welches nur eins ist, ein einziges, fortwährendes, 
zur Folge es zu teilen, ihm den Anschein einer Hin- und Herbewegung 
zu geben. Jeder kann diese Tatsache prüfen, indem er beim Pfeifen den 
Kopf erst nach einer und dann nach der anderen Seite dreht; der Pfiff, 
obgleich ununterbrochen, bricht sich durch die Kopfbewegung. 

HI. Das systolische Geräusch bei der reinen Aorten-Insuffizicnz ist, 
wie die Autoren es definieren, kurz, sanft und beinahe ohne Verbreitung. 

IV. Diese Eigenschaften stammen von der Tatsache, dass es den 
letzten Teil, das Ende, das filum terminale eines Geräusches dar¬ 
stellt, welches aus bekannten Umständen hauchend ist. 

V. Wenn dem diastolischen Geräusch der Aorten-Insuffizicnz ein 
Geräusch ohne diese Eigenschaften vorausgeht, und im Gegenteil stark, 
rauh, länger ist, sich nach der Aorta verbreitend, handelt es sich um 
eine doppelte Aorten-Läsion. 

VI. Das systolische Geräusch bei der reinen Aorten-Insuffizienz ist 
motiviert durch die Fortsetzung der Zurückströmung der Blutwelle nach 
der unvollständig geschlossenen Ventrikularhöhlc während der Verschluss¬ 
oder Notwendigkeitsphase der Systole. 


Literatur. 


1) Prof.H.Senator, üeber modifiziert systolische (sog.peri- und prädiastolische) 
Geräusche am Herzen. Internationale Beiträge zur Inneren Medizin. Berlin. 1902. 
Bd. I. S. 579. — 2) Miguel Conto, Le souflle systolique de l’insuffisance aortique 
pure. La Semaine mddicale. 1906. p 27. — 3) J. Strassburger, Ein Verfahreu 
zur Messung des diastolischen Blutdruckes und seine Bedeutung für die Klinik. 
Zeitschr. f. klin. Med. 1904. Bd. 54. S. 388—395. — 4) Sahli, lieber das absolute 
Sphygmogramm und seine klinische Bedeutung, nebst kritischen Bemerkungen über 
einige neuere sphygmomanometrische Arbeiten. Deutsches Arch. f. klin. Med. llHll. 
Bd. 81. S. 541. — 5) Erlangen et llooker. An experimental study of blood- 
pressure and pulse pressure in man. The .lohns Hopkins Hospital Reports. ItKM. 
No. 12. S. 147. — 6) Br. Fellner jr.. Klinische Beobachtungen über den Wert der 
Bestimmung der wahren Fulsgrosse (Fulsdruckiiiessung) bei Herz- und Nierenkr.inken. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. l'.tOC. Bd. 88. S. 7. — 7) Potain, La pression 
arterielle de l’homme. 1;H)2. p 132. — 8) Spiro Livierato, Siil modo di coniportassi 
della sislole latente nolle varie lesioni cardiache. Napoli. 1907. S. 14. 


Digitized by 


Goeigle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XXV. 

Aus dem bakteriologischen Laboratorium des Krankenhauses Moabit 

in Berlin. 

Zur Frage der Spezifizität der Organ-Antigene. 

Von 

Albert Schütze. 

I)ie schönen Untersuchungen von Wassermann und Plaut^), welche 
durch die bald darauf folgende Arbeit von Schütze-) für die Tabes ihre 
volle Bestätigung und praktische Erweiterung fanden, haben den biologisch 
wie klinisch hochinteressanten Nachweis erbracht, dass es gelingt, in der 
Zerebrospinalflüssigkeit von Paralytikern, welche früher an Lues gelitten 
hatten, syphilitische Reaktionsprodukte mittelst der Methode der Kom¬ 
plementbindung aufzuflnden. Durch diese Tatsache, welche unter Anwendung 
zahlreicher, genau angegebener Kontrollen festgestellt und durch viele 
Proben erhärtet werden konnte, war einmal der theoretischen Forschung 
ein weites und fruchtbares Arbeitsgebiet eröffnet worden, und zugleich 
für die Genese und Ergründung mancher klinisch zweifelhafter Erkran¬ 
kungen ein wertvoller Schlüssel gewonnen. Der Zukunft wird die Ent¬ 
scheidung Vorbehalten bleiben, wie hoch der Wert dieser von Wasser¬ 
mann und seinen Schülern in die Praxis eingeführten biologischen Sero¬ 
diagnostik zu bemessen ist. Allem Anschein nach aber haben wir es 
hier mit einer Methode zu tun, welche berufen ist, nicht allein auf dem 
Gebiete der inneren Medizin, der Neurologie und namentlich der Der¬ 
matologie, sondern auch in der Chirurgie (Periostitis luetica), Ophthal¬ 
mologie (Differentialdiagnose zwischen Lues, Tuberkulose und malignem 
Tumor) und anderen Disziplinen wertvolle Dienste zu leisten, und welche 
allmählich beginnt, aus der bakteriologischen Arbeitsstätte heraus sich die 
Laboratorien der Kliniken zu erobern, und so ein wichtiges Glied in der Kette 
der diagnostischen Methoden darzustellen. Ich selbst habe nach dem Er¬ 
scheinen der Arbeit von Wassermann und Plaut als Erster an einer 
grösseren Reihe von Patienten, welche ich dem freundlichen Entgegenkommen 
der Herren Geheimrat v. Renvers und Prof. G. Klemperer verdanke, 

1) Deutsche iiied. Wochenschr. liKJö, Nu. 44. 

2) Bert. klin. WocheiiscJir. lt)07, No. 5. 
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planmässige und systematisch durchgeführte Untersuchungen über den 
klinischen Wert der Methode, namentlich bei Tabes, dann aber auch bei 
Fällen von Paralyse, Endarteriitis, Aneurysma, Arteriosklerose und 
anderen auf Lues verdächtigen Erkrankungen angestellt und verfüge zur¬ 
zeit über ein Material von ca. 250 Fällen, unter welchen sich auch einige 
befinden, welche klinisch keine Anhaltspunkte für alte Syphilis boten, 
und in welchen der intra vitam geführte positive Ausfall der Reaktion 
erst durch die Autopsie seine Bestätigung fand. Ich behalte mir vor, in 
einer ausführlichen Arbeit hierauf zurückzukommen. 

Bei der grossen Bedeutung dieser Methode für die Praxis war es 
nun nicht zu verwundern, dass das Verfahren der Komplementfixation 
auch für die Diagnose des Typhus abdominalis, welche namentlich im 
Anfangsstadium manchmal Schwierigkeiten begegnet, mit herangezogen 
wurde. So berichtet Hirschfeld über seine in Gemeinschaft mit 
G. Klemperer angestellten Versuche (Diese Zeitschr. 1907, Bd. 61), 
welche ich an der Hand von 5 Typhuskranken, deren Blutserum ich mit 
Rücksicht auf die vorstehende Frage im Herbst 1907 auf den inneren 
Abteilungen des Krankenhauses Moabit geprüft habe, vollkommen be¬ 
stätigen kann, dass es tatsächlich gelingt, durch Vermischung des Serums 
von Typhuskranken mit Extrakten Eberth-Gaffkyscher Bazillen eine 
Bindung des gleichzeitig zugefügten Komplements zu erzielen. 

Es sind dann weitere Experimente von Ballner und Reibmayr 
(Münch, med. Wochensch. 1907, No. 13) angestellt worden, welche be¬ 
zweckten, die Kapselbakterien mittelst dieser Methode zu differenzieren, 
und ich selbst habe versucht, auf diesem Wege echte Cholerabazillen 
von choleraähnlichen Vibrionen zu unterscheiden, ohne allerdings hiermit 
zu einem sicheren und einwandsfreien Resultate zu gelangen [Schütze 
(Berl. klin. Wochenschr. 1907 No. 26), Händel (Deutsche med. Wochen¬ 
schrift 1907, No. 49)]. 

Vor einer grösseren Reihe von Jahren hatte ich mir schon die Auf¬ 
gabe gestellt, auf serologischem Wege zu prüfen, ob es nicht gelingt, 
durch Einverleibung tierischer Zellen in gleicher Weise wie für die roten 
Blutkörperchen auch für diese Elemente spezifisch lösende Substanzen 
zu gewinnen, also dasselbe wie bei der künstlichen Immunisierung von 
Tieren gegen Bakterien zu erreichen (Deutsche med. Wochenschr. 1900, 
No. 27). Es glückte uns indessen nicht, durch subkutane Behandlung 
von Kaninchen mit Emulsionen normaler Meerschweinchenorgane (Leber, 
Niere) ein dem hämolytischen Kaninchenserum analoges Leber- oder 
Nierenserum herzustellcn, welches die Zellenelemente der Organe, mit 
denen sie selb.st vorbehandelt worden sind, in spezifischer Weise beein- 
llusstc. Dass es nicht möglich i.st, mit Hilfe der von Uhlenhuth, 
Wassermann, Schütze in die Praxis eingeführten Praecipitinreaktion, 
welche bekanntlich eine Differenzierung der Eiweissstoffe verschiedener Arten 
(Blut: Uhlenhuth, Wassermann und Schütze, Sperma: Schütze, 
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Knochen: Beumcr, Schütze) znlässt, die derselben Spezies angehörenden 
Organzellen (Leber, Milz, Nieren) auf diesem biologischen Wege von 
einander zu trennen, davon habe ich mich in einer grösseren Reihe bis¬ 
her nicht publizierter Experimente überzeugt. Um so interessanter er¬ 
schien uns der Versuch zu sein, ob es mittelst der Methode der Kom¬ 
plementbindung, deren Schärfe und Exaktheit unter anderen von Moreschi, 
Neisser und Sachs, Friedberger, Schütze erprobt worden ist, gelingt, 
einzelne Organe derselben Spezies von einander zu differenzieren. 

Bei einer Durchsicht der Literatur über die Immunisierung gegen 
Organzellen*) ist uns eine Arbeit von L. Michaelis und P. Fleisch¬ 
mann (Diese Zeitschr. ßd. 58, 1906) begegnet, welche mit Mäuse- und 
Meerschweinchenleber arbeiteten und diese, fein zerstossen und in physio¬ 
logischer Kochsalzlösung aufgeschwemmt, Kaninchen intraperitoneal bzw. 
subkutan einspritzten. Bei diesen Experimenten hat sich u. a. ergeben, 
dass eine gewisse Rezeptorengemeinschaft zwischen Blutkörperchen und 
Organzellen besteht, und dass durch Einverleibung von Organzellen ein 
Hämolysin erzeugt wird, welches jedoch von einem durch Injektionen 
von Blut hervorgerufenen Hämolysin unterschieden ist. 

In den Kreis der von uns angestellten Untersuchungen, welche eben 
die Beantwortung der Frage zum Gegenstände hatten, ob es auf dem 
Wege der Komplementbindung gelingt, einzelne derselben Art angehörendc 
Organe von einander zu differenzieren und so festzustellen, ob diese 
Organe der gleichen Spezies spezifische Antigene darslellen oder nicht 
wurden die Schilddrüse, Niere, Nebenniere, Hoden, Nebenhoden, Milz und 
Pankreas gezogen, welche sämtlich vom Hammel herrührten. Der Gang 
der Experimente gestaltete sich folgendermassen: Ein jedes der regel¬ 
mässig frisch vom Schlachthof bezogenen Hammelorgane wurde nach 
gründlichem Abspülen unter der Wasserleitung zuerst seiner Fettumhüllung 
entkleidet; hierauf wurden meistens*4 g der Drüsensubstanz abgewogen, 
mittelst Schere und Pinzette zerkleinert, unter Hinzufügung einiger 
Tropfen physiologischer Kochsalzlösung im sterilen Porzellanmörser an¬ 
gerieben und mit der doppelten Menge, gewöhnlich 8 ccm dieser Flüssig¬ 
keit, zu einer möglichst gleichmässigen Emulsion aufgeschwemmt. Nach¬ 
dem es sich anfangs gezeigt hatte, dass auch subkutane Injektionen 
kleinerer Mengen, so *4 bis */2 g der also bereiteten Schilddrüsensubstanz 
von mittelgrossen Kaninchen nicht vertragen wurden, indem diese Tiere 
bereits nach der zweiten Einspritzung stark abmagerten und unter den 
Zeichen der Kachexie zugrunde gingen, stellten wir, da uns aussergewöhnlich 
grosse und widerstandsfähige Kaninchen gerade nicht zur Verfügung 
standen, am23. Juli 1907 in den Versuch einen 18 kg 600 g wiegenden Hund, 
welchen wir in Abständen von 6- -8 Tagen, je nach seinem Befinden, 

1) Anmerkung während der Korrektur: Ueber Immunisierungs-Ver.suche 
mit Corpus luteum-Substanz hat jüngst .1. W. Miller (s. Centralbl. f. Bakt., Bd. 4b, 
II. 7, Mai 1908) berichtet. 

Zeitschr. f. klia. Medizin. 65. Bd. H. 5 u. 6. 2,j 
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anfangs 2 g, späterhin 3—4 g der Hammelschilddrüsensubstanz unter 
die Haut der Flankengegend einspritzten. Wenn wir von einigen, 
etwa wallnussgrossen Infiltrationen an den Injektionsstellen, welche auch 
durch gründliches Verreiben der cinverleibten Substanz sich nicht ganz ver¬ 
hindern liessen, aber gewöhnlich nach wenigen Tagen wieder verschwanden, 
ferner von einer 24—48 Stunden nach der Einspritzung anhaltenden 
Unlust zum Fressen und dadurch regelmässig bedingten Gewichtsabnahme 
von ca. 100 g, die indessen bald wieder durch reichliche Nahrungs¬ 
aufnahme ersetzt wurde, absehen, wurde die Behandlung mit Schilddrüsen¬ 
substanz von dem Hunde gut vertragen. Ein Versuch mit dem am 
23. Oktober 1907, also nach genau 3 Monate durchgeführter Gesamt¬ 
injektion von 55 g Hammelthyreoidea, aus der gut entwickelten Ohrvene 
gewonnenen Serum ergab indessen, dass es zu einer im Reagensglase 
sichtbaren Produktion von Antistoffen gegenüber der als Antigen ge¬ 
wählten Schilddrüsensubstanz noch nicht gekommen war, indem, wüe aus 
nachstehender Tabelle hervorgeht, eine Verankerung des gleichzeitig zu¬ 
gefügten Komplementes nicht festgestellt werden konnte. Als Komplement 
diente uns in allen Versuchen, wie bisher, frisches Meerschweinchenserum, 
als Ambozeptor wurde regelmässig die doppelt lösende Dosis eines auf 
Hammelblut eingestellten hämolytischen Kaninchenserums benutzt. Die 
mit Schilddrüsenextrakt, dem auf seine Wirksamkeit zu prüfenden so be- 
zeichneten Thyreoidea-Antiserum des Hundes und Komplement versetzten 
Keagensröhrchen wurden danach zum Zwecke eventuell eintretender 
Komplcmentfixation auf 1 Stunde bei 37 ^ in den Brutschrank gestellt, 
und diesem Gemisch Hammelblut und hämolytischer Ambozeptor zu¬ 
gefügt. Hieraul wurden die Gläschen, welche durch 0,85 proz. Kochsalz¬ 
lösung auf 5 ccm Flüssigkeit aufgcfüllt wurden, 2 Stunden lang einer 

Temperatur von 37 o ausgesetzt und über Nacht im Eisschrank aufbewahrt. 

• 

Tabelle I. 





Hammel- 





Meer- 

blut- 


Resultat 



schw.- 

körper- 

Hämolyt. 


Antiserum vom Hund 

Hammel-Schilddrüse 

Serum 

chen 

Ambozept. 


0,1 

0,1 

0,1 

5 pCt. 

0,02 

1 

„ - . 0,1 

0,05 

0,1 

5 pCt. 

0,02 

1 —* 

Normal. Hundeserum 0,1 

0,1 

0.1 

5 pCt. 

0.02 

1 2 o 

1 ’Z E 

. O.l 

0,05 

0,1 

5 pCt. 

0,02 

f ^ jfr 

Antiserum vom Hund 0,1 

— 

0,1 

5 pCt. 

0,02 

V ^ C> 

^ 0,05 

— 

0,1 

5 pCt. 

0,02 

/ =•- 

Normal. Hundeserum 0.1 

— 

0,1 

5 pCt. 

0,02 


0.05 

— 

0,1 

5 pCt. 

0,02 



Hammel-Schilddrüse 



• 

\ -1 

— 

0,1 

0,1 

5 pCt. 

0,02 


— 

0,05 

0,1 

5 pCt. 

0.02 

1 


Trotz dieses negativen Ausfalls der Reaktion wurde die Behandlung 
des Hundes mit subkutanen Injektionen von Hammelschilddrüsenemulsionen 
in der gleichen Weise wie bisher fortgesetzt. Am 23. Dezember 1907 
wurde dem Hund, welcher nunmehr insgesamt 80 g der Thyreoidea er- 
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halten hatte, aus der Ohrvene von neuem Blut entzogen, das im Eis- 
sohrank ahgeschiedenc Serum im Wasserbade bei 55® auf \'o Stunde 
inaktiviert und zu den nämlichen Versuchen, welche in Tabelle 1 wieder¬ 
gegeben sind, verwandt. Die folgende Tabelle II gibt über den Ausfall 
der angestellten Reaktionen sicheren Aufschluss. 



Tabelle 

II.*) 







Hammel- 





Meer- 

blut- 


Resultat 



SC liw.- 

körper- 

Hämo ly t. 


Antiserum vom Hund 

H a m m c 1 - L* 1 1 i 1 d d r i i se 

Serum 

chen 

Ambozept. 


0,05 

0.1 

0,1 

5 pCt. 

0,02 

\ Deichte 

. 0.05 

0.1 

0,1 

5 p( 't. 

0,02 

/ Kuppe 

. « O.l 

0,1 

0.1 

5 pCt. 

0,02 

\ Volle 

, 0,1 

0.1 

0,1 

5 pCt. 

0,02 

/ Kuppe 

Normal.Hundoscrum0.05 

0.1 

0,1 

5 pCt. 

0,02 


0,1 

0.1 

0,1 

5 pC’t. 

0.02 

- 

0.05 

— 

0,1 

5 pCt. 

0,02 

/ 

0,1 

— 

0,1 

5 pCt. 

0,02 

’ c E 

Aiitiserum vomlluud 0,05 

— 

0,1 

5 pFt. 

0.02 

, X ;r 

. , 0.1 

— 

0,1 

5 pCt. 

0.02 


— 

0.1 

0,1 

5 pCt. 

0,02 

1 - 

— 

— 

0.1 

5 pCt. 

0,02 



*) Dieser am 25. 12. li)07 und am 0. Fcbr. 1908 in gleicher Weise wiederliolte 
Versuch ergab dasselbe Koultat. Der Hund wurde nach einer Cicsamtiniektion von 92 g 
Hammclschilddrüsensubstanz am 5. Febr. 1908 wegen gn>sster Schwäche entblutet. 

Es sind mithin durch die 5 Monate hindurch fortgesetzte subkutane 
Behandlung des Hundes mit Hammelschilddrüscnextrakt im Serum dieses 
Tieres Stoffe zur Bildung gekommen, welche die zur Injektion benutzte 
Schilddrüsensubstanz durch das Phänomen der Komplementfixation in 
unverkennbarer Weist beeinllussten, während normales Hundeserum diese 
Erscheinung im Reagensglase nicht zur Auslösung brachte, und in den 
anderen Kontrollröhrchen vollständige Hämolyse aufgetreten war. 

Es musste nun ferner von Interesse sein, festzustellen, ob es sich 
hierbei um eine spezifische Reaktion handelte, welche demgemäss nur 
nach Vermischung mit Thyreoidea-Antiserum und Flammelschilddrüsen- 
extrakt auftrat, oder ob auch nach Hinzufügung von anderen Hammel¬ 
organauszügen (Niere, Nebenniere, Hoden, Nebenhoden, Bauchspeichel¬ 
drüse, Milz) gleichzeitig beigegebenes Komplement gebunden wurde. Tat¬ 
sächlich hat es sich min, wie die unten aufgeführte Tabelle erkennen 
lässt, gezeigt, dass sich in dem Ablauf dieser Reaktionen keine Unter¬ 
schiede ergaben, und dass die Komplementlixaiion in den das Thyreoidea- 
Antigen enthaltenden Röhrchen ebenso vollständig wie in denjenigen 
(Häschen, welche die anderen vom Hammel, also derselben Spezies, her¬ 
rührenden Organextrakte enthielten, eingetreten war. 

Aus umstehender Tabtdle ergibt sich ohne weiteres, dass durch die Be¬ 
handlung mit Hammelschilddrüsenextrakt in dem Serum unseres Versuchs¬ 
hundes keine Stoffe zur Anliäufung gebracht worden sind, welche eine 
für die Thvreoidea spezilische Reaktion auslösen. Denn wir haben ge- 

25 ^' 
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Tabelle III. 





Norm.- 


Hammel- 




Meer- 


blut- 




scliw.- 

Hämolyt. 

körper- 

Antiserum vom Hund 

Hammcl-Schilddrüsen- 

Serum 

Ambozcpt. 

chen 


O.l 

extrakt 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


0,1 

n r> 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


„ 0,1 Hammol-Nicrenextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,1 

„ Nebennierenext. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,1 

„ Pankreasextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,1 

„ Milzextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,1 

^ Hodenextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


„ 0,1 

„ Nebcnhodenextr.0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,2 

,, Scbilddrü.senextr.0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


„ 0,2 

« . 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,2 

„ Nicrenextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,2 

„ Neben nierenext, 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,2 

„ Pankreasextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


- 0,2 

„ Milzextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,2 

„ Hodenextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

.. 

. 0,2 

Nebcnliodenextr.0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

Normale 

s Hunde- 






seruin 0,1 

„ Schilddriisenextr.0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt, 


. 0,1 

„ Nieren ex tr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,1 

„ Nebennieren ex tr.0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


. 0,1 

., I^ankrcasextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

r 

0.1 

„ Milzextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


.. 0,1 

„ Hodenextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


„ 0,1 

.. Nebenhodcncxtr.0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

Normales Hunde- 






Serum 0,2 

„ .Sehilddrü.senextr.0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


„ 0,2 

,. Nicrenextr. 0,05 

1 0,1 

0,02 ‘ 

5 pCt. 

.. 

„ 0.2 

,, Nebennierenextr.0,05 

' 0,1 

0,02 

5 pCt. 

.. 

.. 0,2 

« Pankreasextr. 0,05 

0.1 

0,02 

5 pCt. 


„ 0,2 

„ Milzextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


„ 0,2 

„ Hodenextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


0,2 

,. Nehcnliodenextr.0,05 

0,1 

0,02 • 

5 pCt. 

Antiserum vom Hund 






0,1 

— 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

Normal. 

Hundes. 0,1 

— 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

Antiser. 

V. Hund 0,2 

— 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

N 0 r m a 1. H 11 n d «• s e r. 0,2 

-- 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


— 

Hammel-Schilddrüsen¬ 






extrakt 0,05 

0.1 

0,02 

5 pCt. 


— 

„ Nicrenextr. 0,05 

0,1 

0.02 1 

5 pCt. 


— 

,, Nebennierenextr.0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


— 

„ Pankreasextr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


— 

„ Milzextr. 0,05 

0.1 

0,02 

5 pt't. 


— 

„ Hodenextrakt 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


— 

., N e b e n 1 1 ud e ne x t r. 0,05 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


— 

— 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

sehen, 

dass die Komplementtixation 

auch 

nach Vermischung 


G. - r 


I Lösung 

Lü.suij^ 

\ Leiclii'j 
/ Trübun;j 


Lö.sim^ 


dcsselbt'ii 

Immunseninis mit anderen vom Hammel herstammenden Organen, nämlich 
Niere, Nebenniere, Hoden, Nebenhoden, Milz und Pankreas gleich stark in 
die bj-scheinuiig tiitt wie in den homologes Material (Thyreoidea und zu- 
gehiiriges lniniuns(‘rum) (‘iilhaltenden Reagensuläschen. Es ist also el)en* 
so\V(‘nig wi(‘ durch die Rräzi |) it at ion gelungen, Zellen von ver¬ 
schiedenen, ab(‘r dersell)en Tierart angehürenden Organen mi( 
Milte der K o m p 1 e m e n l b i n d u n g durch das A n l i t h v reoi d ea-Se r um 
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des Hundes zu differenzieren. Wir können mithin die Tatsache, dass 
es möglich ist, durch eine systematische Behandlung von Tieren (Hund, und 
wie sich später herausstellte, ausserordentlich kräftigen und widerstands¬ 
fähigen Kaninchen) mit Hammelschilddrüsensubstanz Stoffe im Blutserum zu 
erzeugen, welche die Organzellen derselben Spezies, nicht aber beispiels¬ 
weise die gleichen Elemente des Menschen, wie wir uns durch Versuche 
überzeugen konnten, beeinflussen, als Teilerscheinung einer allgemeinen, 
auf künstlichem Wege erzeugten Immunität gegen Zellen bestimmter Organe 
auffassen. Da mir gerade das Blutserum von zwei auf der Krankenabteilung 
des Herrn Geh. Rat von Renvers und des Herrn Prof. G. Klemperer 
wegen ausgesprochenen Morbus Basedowii in Behandlung stehenden Patien¬ 
tinnen ira Alter von 22 und 28 Jahren zur Verfügung stand, so versuchte 
ich, ob zwischem die.sem Serum und demjenigen unseres Immunhundes eine 
im Reagensglase in die Erscheinung tretende spezifische Affinität bestand. 
Indessen ergab weder die Präzipitierungs- noch Komplementbindungs¬ 
methode eindeutige Niederschläge oder Hemmungen der Hämolyse gegeij- 
über den Kontrollen mit normalem Menschenserum oder mit dem Serum 
eines andersartig Erkrankten (an Leberzirrhose). Ich bin also in diesen 
Füllen nicht so glücklich gewesen wie Marchetti (Riform. med. 1907, 
No. 41, „Schilddrüsenpräzipitine“, Referat s. Deutsche med. Wochcnschr., 
1907, No. 44), welcher fand, dass das Blutserum von Kaninchen, die mit 
Schilddrüsenextrakt behandelt worden waren, mit dem Serum einzelner, 
an Schilddrüsenaffektionen leidender Kranken vermischt, Niederschläge 
erzeugt, welche mit dem Serum Gesunder nicht auftreten. Bei anderen 
Patienten mit Schilddrüsenaffektionen hat Marchetti indessen diese 
Präzipitation nicht beobachtet. 

In Fortsetzung der oben geschilderten Versuche stellte ich mir nun 
die Aufgabe, festzustellen, wie sich Hammelniere und -nebenniere biologisch 
zu einander verhalten. In den Bereich dieser Experimente zog ich, wie 
bereits oben erwähnt, ausserdem gleichzeitig Hoden, Nebenhoden, Milz, 
Pankreas und Schilddrüse vom Hammel, so dass 7 Reihen von kräftigen, 
ausgewachsenen, 2500—3000 g wiegenden Kaninchen in den Versuch ein¬ 
gestellt wurden. Die Extrakte aus diesen Organen wurden in der eingangs 
beschriebenen Weise hergestellt, so dass 1 g Substanz in 2 ccm physiol. 
Kochsalzlösung enthalten war. Von diesen Emulsionen wurde nun an 
gleichen Tagen und in denselben Zwischenräumen zuerst Y 4 6 einer jeden 
Substanz, also Y 2 ccm Flüssigkeit, nach 5 Tagen oder g, und dann in 
Abständen von 6 Tagen je Y 2 —1 g Organantigen den Kaninchen, welche 
danach zwar etwas abmagerten, aber in diesen Dosen und Intervallen die 
Einspritzungen vertrugen, subkutan injiziert, bis ein jedes Versuchstier 
insgesamt 4 g der betreffenden Substanz erhalten hatte. Grössere Mengen 
und eine darüber hinaus fortgesetzte Behandlung hielten die meisten 
Kaninchen nicht aus; es wurde daher auf eine weitere Immunisierung 
verzichtet. Acht Tage nach der letzten Einspritzung wurden die Tiere, 
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welche etwa VJ» Monate im Versuch standen, entblutet, nachdem wir uns 
durch eine Probeentnahme von 3 — 4 ccm Blut aus der Ohrvene von der 
Wirksamkeit des Serums überzeugt hatten. Das im Eisschrank abge- 
■schiedene Serum wurde V 2 Stunde im Wasserbade bei 55® inaktiviert und 
für weitere Versuche im Eisschrank aufbewahrt. Als Komplement diente 
uns wieder normales Meerschweinchenserum, und als hämolytischer 
Ambozeptor das Serum eines gegen Hammelblutkörperchen immunisierten 
Kaninchens. Zur Gewinnung dieses hämolytischen Serums wurden am 
zweckmässigsten dreimal mittelst physiologischer Kochsalzlösung 
gewaschene Hammelblutkörperchen jeden sechsten Tag und zwar in 
Dosen von 3, dann 2 und schliesslich 1 ccm Kaninchen in die Ohrvene 
injiziert. Diese Versuche wurden, namentlich soweit es sich um die 
biologischen Beziehungen zwischen den in ihrer Funktion verschiedenen, 
dabei aber dicht nebeneinander gelegenen Organen, der Niere und 
Nebenniere handelt, von uns oft wiederholt, haben aber, wie aus 
folgenden, nur teilweise wiedergegebenen Tabellen hervorgeht, trotz¬ 
dem die Anordnung der Proben stets die gleiche war, sämtliche Kontrollen 
regelmässig angestellt und die als Antigenc wirkenden Organe am Vor¬ 
mittage des Versuchstages, also frisch vom Schlachthofe bezogen waren, 
nicht zu konstanten und eindeutigen Resultaten geführt. Der Einfachheit 
halber haben wir das Serum eines mit Nierensubstanz, Hodensubstanz usw. 
behandelten Kaninchens folgendermassen bezeichnet: Nieren-, Hoden- 
Antiserum. Ueber alles weitere geben die folgenden Tabellen Aufschlu.ss: 


Tabelle IV. 




- 



— 







Hammel- 





Com- 


blut- 

R^^sultat 




plc- 

Hämo ly t. 

ki*rper- 





ment 

Ambozept 

eben 


Nieren-Antisenim 

0,1 Niereüsub.stanz-E.xtr.0,1 ' 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

1 Volle 


0,1 

0,1 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

/ Kuppe 


0,1 

0,01 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

\ Halbe 


0,1 

0,01 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

/ Kuppe 


0.1 Nebennicrensiib.stanzO,! 

0.1 

0,02 

5 pCt. 



0,1 

0,1 

0,1 1 
0,01 

0,1 

0,1 

0.02 

0,02 

5 pCt. 

5 pCt. 

J Lösung 

1 


0,1 

^ 0,01 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


Norinal-Kan.-Scr. 

0,1 

Nieren-Substanz 0,1 

0,1 

0.02 

5 pCt. 



0,1 

o,üi 

0.1 

0,02 * 

5 pCt. 

1 


0,1 

NebennicrensubstanzO,! 

0,1 

0,02 

5 pGt. 

1 


0.1 

0,01 

Nieren-Substanz 0,1 ' 

0,1 

0,1 

0,02 
0,02 1 

5 pCt. 

5 pCt. 

> Lösung 

— 


0,01 

0,1 

0.02 

5 pCt. 

1 

— 


X eb en n i eren su bs t an zO, 1 ■ 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

1 

— 


. 0,01 

0,1 

0,02 ^ 

h pCt. 

/ 

Normal-Kan.-Ser. 

0.1 

— 

0.1 

0,02 

5 pCt. 

\ 

Nieren-Antiserum 

0,1 

— 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

> Lö.siing 

— 


— 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

1 


Sowohl von den Versuchs- wie von den Kontrollröhrchen wurden 
mehrere, zumeist 3 Proben angesetzt, welche hier der Raumersparnis 
halber, zumal sieh der .Ausfall der Reaktionen in denselben mit den hier 
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aufgeführten Resultaten deckte, nicht wiedergegeben sind. Dasselbe gilt 
von den folgenden Tabellen. 

T a b e 1 l c V. 29. Oktober 1907. 

I Hammel - 

Meer- | blut- Resultat 

I schw.- Hämolyt. | körper- 

Nieren - Antiserum Nicren-Substanz-Extrakt Serum Ambozept.' eben \ Volle 

0,1 0,1 0,1 0,02 I 5 pCt. / Kuppe 

0.1 . 0,01' 0,1 0,02 , »pC l, } 

„ 0,1 Nebennierensubst.-E.O.l , 0,1 0,02 I 5 pCt. \ 

„ 0,1! „ 0,01! 0,1 0,02 5pCt. 1 

Normal-Kan. Ser. 0,1 Nieren-Subst.-Extr. 0,1 , 0,1 0,02 5 pCt. 1 

^ 0,1 Nebennierensubst.-E.O,l j 0,1 0,02 5 pCt. f 

Nieren-Antiserum 0,1 — ! 0,1 0,02 , 5 pCt. ) Lösung 

Normal-Kan.-Ser. 0,1 — 0,1 0,02 I 5 pCt. [ 

— Nieren-Subst.-Extr. 0,1 0,1 0,02 ; 5 pCt. 1 

— |Nebennierensubst.-E.O,l 0,1 0,02 5 pCt. 1 

— ' — 0,1 0;02 5pCt. ' 

Es konnte also, wie in Tabelle IV, eine unverkennbare und durch 
Kuppenbildung der ungelöst zu J3oden gesunkenen roten Hammelblut- 
körperchen charakterisierte Komplementfixation in den homologes Imraun¬ 
serum Antigen enthaltenden Röhrchen (1 und 2) im Gegensatz zu den 
mit Nieren-Antiserura -f- Nebennieren-Substanz versetzten Gläschen fest¬ 
gestellt werden. Alle Kontrollen gelöst. 


T a b e l l e VI. 13. November 1907. 






Hammel- 




Meer- 

schw.- 

Hämolyt. 

blut- 

kürper- 

Resultat 

Anti-Nebennieren- 

Nierensubstanz- 

Serum 

Ambozept. 

eben 


Serum 0,1 

Extrakt 0,01 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

\ Hemmung. 

, 0,1 

0,01 

0,1 

0,02 

5 . 

j leichte 


Nebennierensubstanz- 



Kuppe. 

. 0,1 

Extrakt 0,01 

0,1 

0,02 

5 . 

\ Volle 

r 0,1 

. 0,01 

0,1 

0,02 


/ Kuppe. 

Anti-Nierenserum 0,1 

Nierensubstanz-Extr. 0,01 

0,1 

0,02 ’ 

ü „ 

1 Volle 

0,1 

0,01 

0,1 

0,02 

5 „ 

/ Kuppe. 


Nebennierensubstanz- 





. 0,1 

Extrakt 0,01 

0,1 

0,02 

0 „ 

\ Kompl. 

. 0,1 

0,011 

0,1 

0,02 

5 „ 

j Lösung. 


Kontrollen: Organsubstanz und normales Kaninchenserura in ent¬ 
sprechenden Dosen, Organsubstanz, normales Kaninchen-, sowie Anti-, 
Nebennieren- und Nieren-Serum allein, ebenso hämolytisches System er¬ 
gaben keine Hemmung, sondern Lösung. Wie aus Röhrchen 1 und 2 
hervorgeht, hat also das Anti-Nebennierenserum auch die Nierensubstanz 
in deutlicher, wenn auch nicht so vollständiger Weise wie das homologe 
Antigen (Röhrchen 3 und 4) beeinflusst, während umgekehrt nach Ver¬ 
mischung des Anti-Nierenserums mit Nebennierensubslanz vollständige 
Lösung auftrat. 

Derselbe, am 14. November angestellte Versuch führte zu dem 
gleichen Resultat. 
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Da es sich herausstellte, dass manchmal 0,1 ccm von normalem 
Kaninchenserum in Verbindung mit Organextrakten Komplementbindung 
hervorrief, so wurden kleinere Dosen des Serums angewandt, worüber 
folgende Versuchsreihe Aufschluss gibt: 

Tabelle VII. *20. Dezember 1907. 


I 

Anti-Nieren-Serum 0,05 Nebennieren-Extr. 

. 0,05 

Anti-Nebcnnicr.-Ser. 0,05 
0,05 

Normal.-Kan.-Serum 0,05 
Anti-Nieren-Serum 0,05| 
Anti-Nebennier.-Ser. 0,05 



Kom¬ 

ple¬ 

Hammel- 

blut- 

Hämolyt. körper- 


ment 

Arabozept. 

eben 

0,1 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

0,1 

0,1 

0,02 

5 . 

0,1 

0,1 

0,02 

5 . 

0,1, 

, 0,1 

0,02 h . 

0.1 

0,1 

0,02 5 , 

0,1 

0,1 

0,02 

5 . 

0,1 

0,1 

0,02 . 

5 . 

o.r 

' 0,1 

0,02 

ft . 


0.1 

1 0,02 5 „ 


I Lösung. 

lleuiuiuiiic 
l l«icliU‘ 

I Kuppr. 

f Voll- 
kommcne 
i Lösung. 


Im Sinne der Nicht-Spezifizität zwischen Niere und Nebenniere hin¬ 
gegen ist folgender Versuch ausgefallen, in welchem gleichzeitig das 
Serum eines neuen, in gleicher Weise wie oben mit Nebennierenextrakt 
vorbehandelten Kaninchens mit den aus Milz, Hoden, Nebenhoden und 
Schilddrüse bereiteten Organauszügen in Verbindung gebracht wurde. 


Tabelle VIIL 


Anti-Nebenniercn- 

Serum 0.1 

Nebennieren-Extrakt 

0.1 

Kom¬ 

ple¬ 

ment 

0,1 

Härnolyt. 

Ambozept. 

0,02 

1 Hammel- 
blut- 
körper- 
chen 

5 pCt. 

. 0,1 


0,1 

0.1 

0,02 

5 

w 

0,1 

Nieren-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

V 

0,1 


0,1 

0,1 

0,02 

5 

r 

0,1 

Milz-Extrakt 

0,1 

0.1 

0,02 

5 


0,1 

Hoden-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 


0,1 

Nebenhoden-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 


0,1 

Schilddrüsen-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

r* 

Normal. Kan.-Ser. 0,1 

Nebennieren-Extrakt 

0,1 

0.1 

0,02 

5 

w 

0,1 

Nieren-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

,, 

. 0,1 

Milz-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 


. 0,1 

Hoden-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 


0,1 

Nebenhoden-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

•> 

0,1 

ISchilddrüsen-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

T 

0,1 

— 

0,1 

0,02 

5 

n 

Anti-Nebcnnicrcn- 

Serum 0,1 

1 


0,1 

0,02 

5 

W 

— 

Nebennieren-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

r> 

— 

Nieren-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

r 

— 

.Milz-Extrakt 

0.1 

0,1 

0,02 

5 

Jf 

— 

Hoden-Extrakt 

0,1 

0,1- 

0,02 

5 

« 

— 1 

Nebenhoden-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

T 

— 

Schilddrüsen-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

r 

— 

- 


0,1 

0,02 

5 



Resultat 


Volle 
Kuppe 

» Fast ebenso 
starke 
Kuppe 

. Deutliche 
I Hemmg.. 
halbe 
Kuppe 


Losung 


Das Serum desselben gegen Nebenniere immunisierten Kaninchens, 
welches gleichzeitig, wie aus vorstehender Tabelle hervorgeht, auch die 
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Nierensubstanz beeinflusste, wurde nun in folgender ausgedehnter Versuchs¬ 
reihe, welche zu anderen, eine deutliche Spezifizität von Niere und Neben¬ 
niere ergebenden Resultaten führte, angewandt. Als Anti-Nierenserum 
dienten die Sera A und ß von Kaninchen, welche an denselben Tagen 
und in der gleichen Weise mit Nierensubstanz vorbehandelt waren. Von 
den angesetzten 70 Proben, welche manche Wiederholungen enthielten, 
sind in folgender üebersicht nur die wichtigsten aufgeführt. 

Tabelle IX. 23. Dezember 1907. 







Hammel- 





Korn- 


blut- 

Resultat 




ple- 

Hämolyt. 

körper- 





ment 

Ambozept. 

eben 


Anti-Xieren-Scnim A0,l Nebennier. Extr. 0,1 : 

0,1 

0,02 

5 pCt. 

\ 


0,1 

0,01 

0,1 

0,02 1 

5 

V 

1 


0,05 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

n 

/ 


0,05 

0,01 

0,1 

0,02 

5 

V 


Anti-Nieren-SerumBO.l 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

r 



0,1 

0,01; 

0,1 

0,02 

5 

r> 

1 


0,05 

0,1 

0,1 

0,02 1 

5 

Ti 

1 


0,05 

0,01 

0,1 

0,02 

5 

T 

\ Volle 

Anti-Xieren-Serum A0,1 Xieren-Extrakt 

0,1 1 

0,1 

0,02 : 

5 

r 

/ Kuppe. 


0,1 

0,01 

0,1 

0,02 

5 

T 

Trübung. 




\ Volle 


0,05 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

r 

/ Kuppe. 


0,05 

0,01 

0,1 

0,02 i 

5 

« 

Trübung. 





1 Volle 

Aiiti-Nieren-Serum B0,l 1 ,, 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

r 

/ Kuppe. 


0,1 

0,01; 

0,1 

0,02 i 

5 

r 

Trübung. 




1 Volle 

- 

0,05 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

T 

/ Kuppe. 


0,05 

0,01 

0,1 

0,02 

5 

V 

Lösung. 

Anti-Xebennier.-Ser. 0,1 ' „ 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

r 

1 

r 

0,1 ' 

0,01 

0,1 

0,02 

5 

» 

/ Lösunö’. 


0,05 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

r 

1 “ 

,, 

0,05 

0,01 

0,1 

0,02 

5 

n 

/ 

\ Voile 
/ Kuppe. 

n 

0,1 Nebennier.-F]xtr. 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

n 


0,1 , 

0,01 

0,1 

0,02 

5 

»» 

Trübung. 

r 

0,05 

0,05 

0,1 

0,01 

0,1 

0,1 

0,02 

0,02 

5 

5 

r 

J Lösung. 

Normal. Kan. 

•.Seruiu 0,1 ; „ 

0,05, 

0,1 

0,01 

! 

i 0,1 
! 0,1 

i 

0,02 

0,02 

5 

5 

r 

V 

1 Lösung. 


0,02 

5 


1 Leichte 

r 

0,1 jNieren-Extrakt 

0,1 I 

1 0,1 

n 

/ Trübung. 


0,05' 

0,01 

0,1 

0,02 

5 

r 

Lösung. 

r» 

0,1 

1 

0,1 

0,02 

1 

5 


\ Leichte 
/Trübung. 


0,05 — 


0,1 

0,02 

5 

V 


Anti-Nieren-Scrum A0,1 ■ — 


0,1 

0,02 

5 

n 

V 


A0,05; — 


0,1 

0,02 1 

5 

V 

\ 


B0,l — 


0,1 

0,02 1 

5 

V 

1 ^ 


B0,05’ — 


0,1 

0,02 

0,02 

5 

V 

f 

1 <V 

Anti-Nebennier.-Ser. 0,1 — 


0,1 

5 

» 

l c = 


0,05 — 


0,1 

0,02 

5 

n 

V P 

) O c/^ 

— 

Nieren-Extrakt 

0,1 

0,1 

0,02 

5 

T) 

1 =3 

— 

1 

0,01 

0,1 

0,02 

5 

r* 

1 ^ 

— 

Xeliennier.-Extr. 0,1 

! 0,1 

0,02 

5 

« 


— 


0,01 

0,1 

0,02 

5 

r 

1 


i — 


! 0,1 

0,02 

! ^ 

7t 
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Im Sinne der Nicht-Spezifizität zwischen Niere und Nebenniere ist 
wiederum folgender Versuch ausgefallen. 


Tabelle X. 25. Januar 1908. 








Hammel- 





Kom- 


blut- 





ple- 

Hämo ly t. 

körper- 





ment 

Arabozept. 

eben 

Anti-Nicren*Serum 

A 0,1 

Xierensubstanz 

0,1 

0,1 

0,02 

5 pCt. 


B 0,1 


0,1 

0,1 

0,02 



A 0,1 

Xebennierensubst. 0,1 

0,1 

0,02 

ö » 

r 

B 0,1 


0,1 

1 0.1 

1 

0,02 

5 . 

Anti-Nebenniereu- 







Serum 

A 0,1 

Xierensubstanz 

0,1 

0,1 

0,02 

5 . 


B 0,1 


0,1 

0,1 

0,02 

5 . 


A 0,1 

Xebennierensubst. 0,1 

0,1 

0,02 

5 , 


B 0,1 


0,1 

0,1 

0,02 

5 , 


Resultat 


I Absolut 
gleich- 
mässig 
volle 
Kuppe 

I Absolut 
gleich- 
massig 
volle 
Kuppe 


Sämtliche, oben angegebenen Kontrollen komplett gelöst. 

Die Wiederholung desselben Versuches am 26. Januar 1908 ergibt das 
gleiche Resultat. 

Ich lasse nunmehr die Versuche, welche ich mit dem Serum der gegen 
die anderen Hammelorgane (Hoden, Nebenhoden, Milz und Pankrease 
immunisierten Kaninchen erhalten habe, folgen. 


T a b e 11 e XI. 28. Januar 1908. 


Anti-Hoden-Scr. 

0,05 

Hoden-Extrakt 0,05 

Kom¬ 

ple¬ 

ment 

0,1 

Hämolyt. 

Ambozept. 

0,02 

Haramel- 

blut- 

körper- 

chen 

5 pCt. 


0,05 

« 0,05 

0,1 

0,02 

5 ,. 

r» 

0,05 

Nebenhoden-Extrakt 0,05 

0,1 

0,02 

5 . 

r* 

0,05 

« 0,05 

0,1 

0,02 , 

5 , 

r 

0,05 

Nieren-Extrakt 0,05 

0,1 

0,02 

5 ^ 

T 

0,05 

Xcbennieren-Extrakt0,05 

0.1 

0,02 ! 

0 ^ 


0,05 

Milz-Extrakt 0,05 

0,1 

0,02 1 

^ T 

,, 

0,05 

Pankreas-Extrakt 0,05 

0,1 

0,02 

5 „ 


0,05 

Schilddrüscn-Extr. 0,05 

0,1 

0,02 

5 . 


Resultat 


\ Volle 
/ Kuppe 
\ Halbe 
/ Kuppe 
\ Halbe 
/ Kuppe 
Hemmung 

\ Halbe 
j Kuppe 


Sämtliche Kontrollen: Normales Kaninchenserum -|-Antigen, normales 
Kaninchenserum, Antihodenserum, Organantigene und hämolytisches System 
allein zeigten deutliche Hämolyse. 

Erwähnt sei noch, dass das Serum aller mit Organextrakten be¬ 
handelten Kaninchen eine deutliche hämolytische Wirkung gegenüber den 
roten Blutkörperchen dieser Spezies zeigte, indem 0,3—0,5 ccm dieser 
Sera 1 ccm einer 5proz. Kochsalzaufschwcmmung von Hammelerythrozyten 
innerhalb 30—60 Minuten löste. Diese Eigenschaft des Serums ist aber 
m. E. auf die in den Organen enthaltenen und gleichzeitig dem Kaninchen 
miteinverleibten Hammclblutbestandteile zurückzuführen und daher nicht 
als eine Folge der Behandlung mit den einzelnen Organzellen zu be- 
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trachten. Möglicherweise aber lässt sich die Bildung der Hämolysine 
in dem Serum der mit Nebenhodenextrakt gespritzten Kaninchen auf 
diese Injektionen beziehen, da die hierzu benutzten Organe blutfrei waren 
oder nur Spuren von Blut enthielten.' Dosen dieses Anti-Nebenhodenserums 
von 0,25 ccm brachten eine komplette Hämolyse zustande, welclie 
0,5—0,6 ccm normalen Kaninchenseruras noch nicht bewirkte. 

Schlusstabelle XIL 


Hammel- 

Korn- bliit- 

ple- Hämolyt. i körper- 

Auti-Xebenboden- i ment Ambozept. eben 

Serum 0,1 Hoden-Extrakt 0,05 0,1 0,02 5 pCt. 

0,1 Nebenhoden-Extr. 0,05 0,1 0,02 5 „ 

„ 0,1 Nieren-Extrakt 0,05 0,1 0,02 5 „ 

„ 0,1 Nebennieren-Extr. 0,05i 0.1 0,02 ! 5 „ 

,, 0,l|Milz-Extrakt 0,05j 0,1 0,02 5 „ 

„ 0,11 Pankreas-Extrakt 0,05' 0,1 0,02 5 „ 

0,lLSchilddrüsen-Extr. 0,05 0,1 0,02 5 „ 

Anti-Milz-Serum 0,1 Hoden-Extrakt 0,05, 0,1 0,02 5 „ 

0,1 Nebenhodcn-Extr. 0,05 0,1 0.02 i 5 „ 

„ 0,l|Nieren-Extrakt 0,05 0,1 0,02 5 „ 

„ 0,1 Nebennieren-Extr. 0,05 0,1 0,02 5 „ 

,. 0,1 Milz-Extrakt 0,05 0,1 0,02 i 5 „ 

„ 0,11 Pankreas-Extrakt 0,05 0,1 0,02 5 

0,l|Schilddrüsen-Extr. 0,05 0,1 0,02 I 5 „ 

Anti-Pankreas- ! 1 1 

Serum 0,1 Hoden-Extrakt 0,05 0,1 0,02 ! 5 „ 

„ 0,l|Nebenhoden-Extr. 0,05 0,1 0,02 5 ,, 

„ 0,1 iNieren-Extrakt 0,05 0,1 0,02 5 „ 

„ 0,l|Nebennieren-Extr. 0,05 0,1 0,02 5 ,, 

„ 0,llMilz-Extrakt 0,051 0,1 0,02 I 5 „ 

„ 0,l! Pankreas-Extrakt 0,05 0,1 0,02 5 „ 

„ 0,1 Schilddrüscn-Extr. 0,05 0,1 0,02 1 5 „ 

1 ! I 

In den mit normalem Kaninchenserum angesetzten Röhrchen wurde 
zwar eine Trübung, aber kein als deutliche Hemmung oder Kuppen¬ 
bildung aufzufassender Ausschlag wahrgenommen. Alle übrigen Kontrollen 
waren vollkommen gelöst. 

Auffallend in dem Ablauf der Reaktionen ist in dieser Versuchsreihe, 
dass der Pankreas- und Schilddrüsenauszug in geringerer Weise wie die 
übrigen Organextrakte durch Anti-Nebenhoden-, -Milz- und -Pankreas¬ 
serum, welches allerdings in dem mit homologem Antigen versetzten 
Röhrchen volle Kuppenbildung bewirkte,'beeinflusst wurden. 

Wenn wir nun das Resume aus dieser grossen Reihe von Versuchen 
ziehen, so sind wir wohl zu dem Schluss berechtigt, dass allem An¬ 
scheine nach Hammelniere und -nebenniere, gemessen an der Methode der 
Komplementbindung, weiter von einander entfernt stehen, wie beispiels¬ 
weise Hoden und Nebenhoden und die übrigen in den Kreis der Be¬ 
trachtung gezogenen Organe, Milz, Pankreas und Thyreoidea von derselben 
Tierspezies. Ganz abgesehen davon, dass durch das Präzipitierungs 


Resultat 


( Volle 
j Kuppe. 

{ Etwa 
halbe 
Kuppe. 

I Volle 
l Kuppe. 

{ Etwa 
halbe 
Kuppe. 


1 Volle 
/ Kuppe. 


l Halb volle 
/ Kuppe. 
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verfahren eine Differenzierung zwischen diesen Organen, insonderheit 
zwischen Niere und Nebenniere des Hammels, wie wir uns überzeugten, 
nicht erzielt werden konnte, so berechtigen uns doch diese Versuche, 
so eindeutig und einwandsfrei auch die in den Tabellen 4, 5 und 9 
niedergelegten Resultate für die Spezifizität dieser beiden Nachbarorganc 
sprechen, ra. E. nicht dazu, unter allen Umständen eine solche als erwiesen 
anzunehmen, da die in einer Reihe von Protokollen (s. oben) aufgezeichneten 
Ergebnisse starke Uebergänge in der Reaktionsfähigkeit von Harameiniere 
und -nebenniere erkennen lassen, ja die Tabelle 10 überhaupt keine 
Differenzierung mehr gestattet. Wir haben es also hier mit einem 
Analogon zu unseren eingangs erwähnten Versuchen zu tun, welche auf 
eine Unterscheidung zwischen echten Kommabazillen und choleraähnlichen 
Vibrionen hinzielten, und ebenfalls trotz genauester Innehaltung aller 
Kontrollen zu keinen regelmässigen Resultaten führten. 

Es ist also bisher an den von uns gewählten Antigenen nicht ge¬ 
glückt, mittelst derMethode der Komplementfixation, welche z. B. C. Bruck *) 
mit Erfolg zur Unterscheidung von Affenblut- und Affenspermailecken 
benutzen konnte, und welche hinsichtlich der Diagnose der syphilitischen 
Erkrankungen der Klinik bereits schätzenswerte Dienste geleistet hat. 
in ihren Funktionen wichtige und zum Teil recht verschiedene Organe durch 
immunisatorische Behandlung von Hund und Kaninchen mit ihren Zellen¬ 
elementen biologisch in konstanter und in gesetzmässig wiederkehrender 
Weise von einander zu differenzieren. 

1) Zur forensischen Verwertbarkeit und Kenntnis des W esens der Koniplernent- 
bindlln‘,^ Berl. klin. Wochenschr. 1907, No. 47. 
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XXVI. 

Aus dem Städtischen Krankenhause Moabit in Berlin. 

Tabes und Lues. 

(Auf Grund experiraentell-biologischer Unteisuchungen.) 

V on 

Albert Schütze. 

Das Phänomen der Bordet-Gengouschen Komplementbindung, welches 
dank den Untersuchungen von Wassermann und seinen Mitarbeitern 
als diagnostisch wichtiges Kriterium für die Erkennung von Infektions¬ 
krankheiten, in Sonderheit der Lues, sich bewährt hat, ist in den letzten 
Monaten Gegen-stand einer ungemein reichen experimentellen Bearbeitung 
geworden. Es liegt nicht im Rahmen dieses Aufsatzes, eine auch nur einiger- 
massen erschöpfende Ueber.sicht über die einschlägige Literatur zu geben, 
welche in jüngster Zeit namentlich eine Vereinfachung der Methode erstrebt, 
deren klinischer Wert heute wohl allgemein anerkannt ist. Da ich der 
Erste war, welcher nach Erscheinen der Wassermann-Plantschen 
Arbeit Gelegenheit nahm, in grossem Massstabc Untersuchungen über 
die Zuverlässigkeit dieses biologischen Verfahrens an dem reichen Material 
des hiesigen Moabiter Krankenhauses (Geh. Rat von Renvers, Prof. 
G. Klemperer) vorzunehmen und hierbei namentlich die Tabes berück¬ 
sichtigte, so sei es mir gestattet, mich in der Hauptsache auf die Wiedergabe 
eigener Untersuchungen zu beschränken, welche ich in der Zeit vom 
1. September 1906 bis zum 1. April 1908 an 100 klinisch sicheren 
Fällen von Tabes angcstellt habe. 

Nachdem Bordet und Gengou im .Metchnikoffschen Laboratorium 
fcstgestellt hatten, dass nach Vermischung der Emulsionen von Voll¬ 
bakterien mit inaktivem, zugehörigem Immunserum das gleichzeitig zu¬ 
gefügte Komplement gebunden wird, haben dann Gengou und Gay in 
dem Serum von Tieren, welche mit fremden tierischen Eiweisslösungen 
vorbehandelt worden waren, Ambozeptoren gegen diese Eiweisslösungen 
nachgewiesen. Diese Arbeiten hat Morcschi einige Jahre später im 
Pfeifferschen Institut in Königsberg wieder aiifgenommen und dieselben 
Resultate wie die vorgenannten Autoren liierbei erzielt. Neisser und 
Sachs haben weiterhin den von anderen, z. B. von Friedberger und 
Verfasser bestätigten Nachweis geführt, dass es mit Hülfe dieser durch 
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besondere Schärfe ausgezeichneten Methode gelingt, kleine Spuren 
von Blut, welche durch das Uhlenhuth-Wassermann-Schützesche 
Präzipitierungsverfahren entweder gar nicht, oder nur mittelst sehr 
hochwertigen Serums identifiziert werden können, ihrer Herkunft 
nach noch einwandsfrei zu bestimmen. Durch die Arbeiten von 
A. Wassermann und C. Bruck hat aber erst diese Methode der 
Komplementfixation für das Gebiet der Infektionskrankheiten ihre volle 
Bedeutung gewonnen, indem nämlich diese Autoren an Stelle der bis 
dahin in der Serodiagnostik verwendeten Bakteriensuspensionen Ex¬ 
trakte aus Bakterien, also gelöste Bakteriensubstanzen, zu ihren Ver¬ 
suchen wählten. A. Wassermann fand danach in Gemeinschaft mit 
A. Neisser in Breslau und C. Bruck in den Extrakten syphilitischer 
Gewebsteile spezifisch syphilitische Substanzen, und durch diese Ent¬ 
deckung war der Schlüssel der modernen Serodiagnostik der Lues ge¬ 
wonnen. In klarer und zielbewusster Erkenntnis von der grundlegenden 
Bedeutung dieser Ergebnisse hat dann Wassermann mit seinem Mitarbeiter 
Plaut die Lumbalflüssigkeit von Paralytikern in 41 Fällen geprüft mit dem 
Ergebnis, dass die Reaktion in 32 Fällen positiv, 5 mal negativ und bei 
4 Patienten mit unsicherem Resultate verlief. Wassermann und Plaut 
schlossen hieraus, dass die Individuen, deren Zerebrospinalflüssigkeit die 
luetischen Reaktionsprodukte enthielt, entweder unter dem Eindrücke einer 
frischen Lues standen oder früher eine Syphilis durchgemacht hatten. 
Ich selbst habe im Anschluss an diese Experimente die Lumbalflüssigkeit 
von 12 Tabeskranken daraufhin untersucht und die Reaktion 8 mal positiv 
gefunden, worüber bereits an anderer Stelle (Berl. kl.Wochenschr. 1907 No. 5) 
berichtet worden ist. Wie ich aus meinen Protokollen feststellen kann, habe 
ich schon damals bei zwei Tabikern (s. in den folgenden Krankengeschichten 
Fall 4 und 11) das Blutserum auf seinen Gehalt an syphilitischen Reaktions- 
stolTen untersucht, wenn ich auch dieser Tatsache nur kurz und ohne nähere 
Angaben Erwähnung getan habe (Berl. kl.Wochenschr. 1907 No. 5). Ich habe 
mithin als Erster vor Citron allerdings in diesen beiden vereinzelten Fällen, 
in welchen mir die Lumbalflüssigkeit nicht zugänglich war, — es handelte sich 
um Unfallspaticnten, welchen aus der Vena mediana einige Kubikzentimeter 
Blut entzogen wurden, da derVerdacht bestand, dass die Patienten nach einer 
Lumbalpunktion stärkere Beschwerden zur Erzielung einer höheren Rente an¬ 
geben würden — die genannten Substanzen im Blutserum nachgewiesen. 
Dessen ungeachtet räume ich Citron gern das Verdienst ein, das Blutserum 
an Stelle der Lumbalflüssigkeit als Ausgangsmaterial für die systematische 
Untersuchung auf luetische Reaktionsprodukte bei der Tabes zuerst 
empfohlen zu haben. Diese Angaben von Wassermann und Plaut für die 
Paralyse, von Schütze für die Tabes haben nun durch die weiteren Arbeiten 
von zahlreichen Autoren, unter denen hier Marie und Levaditi, Morgen- 
roih und Stertz, Citron, I'leischraann und Butler, Fischer und 
G. Meier genannt seien, welche alle den Nutzen und die praktische Ver- 
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wertbarkeit der Methode anerkennen, ihre volle Bestätigung und Erweiterung 
erfahren. Eingehender sei hier der Untersuchungen Citrons gedacht, 
welcher im Serum von 15 Tabikern, bzw. dringend der Tabes Ver¬ 
dächtigen 12 mal den Ausfall der biologischen Reaktion positiv und 
dreimal negativ fand, während die Prüfung der Lumbalflüssigkeiten 
im Gegensatz hierzu weniger befriedigend verlief, indem bei Benutzung 
dieses Ausgangsmaterials unter 9 Fällen nur 2 mal das Phänomen 
der Komplementbindung, welches bei den übrigen 7 Patienten aus¬ 
blieb, auftrat. Citron hat daher die Untersuchung des Serums bei 
Tabikern als weit empfehlenswerter als die der Zerebrospinalllüssigkeit 
angesehen und konnte feststcllen, dass von seinen 15 Tabikern 13 Reaktions¬ 
stoffe gegen Lues besassen. Citron machte hierbei die Beobachtung, 
dass von diesen 15 Tabikern sieben auf das entschiedenste eine voraus¬ 
gegangene syphilitische Infektion in Abrede stellten, wohingegen andere 
Patienten, deren Serum frei war, nachgewiesenermassen eine Lues durch¬ 
gemacht hatten. In seiner ersten Mitteilung über diesen Gegenstand 
(Deutsche med. Wochenschr. 1907 No. 29), welche sich nicht allein mit der 
Tabes, sondern auch mit anderen auf Lues verdächtigen Erkrankungen be¬ 
schäftigte, kommt Citron zu dem Schluss, dass bei weitaus den meisten 
seiner Patienten, bei welchen anatomisch oder klinisch Syphilis in Frage 
kam, im Serum bzw. vereinzelt in der Lumbalflüssigkeit spezifische Reaktions¬ 
substanzen enthalten waren, nämlich von 44 Fällen 34 mal im Serum und 
nur 1 mal ausserdem in der Lumballlüssigkeit, woraus sich ein positiver Pro¬ 
zentgehalt von 77,5 ergibt. Citron schreibt nun der vorausgegangenen 
Behandlung der Lues eine grosse Bedeutung für den Ausfall der Sero¬ 
reaktion bei und kommt auf Grund seiner Erfahrung zu der Ansicht, 
dass das Ergebnis der biologischen Diagnostik sich um so ungünstiger 
gestaltet, je intensiver die Therapie gewesen ist. Das Resultat der 
Untersuchung Unbehandelter war hinsichtlich des positiven Ausfalls der 
Reaktion günstiger als das der mit Spritz- oder Schmierkur behandelten 
Patienten, worüber Citron ausführlich im Verein für innere Medizin 
(24. Juni 1907) und auf dem XIV. internationalen Kongress für Hygiene 
und Demographie (Bcrl. klin. Wochenschr. 1907 No. 43) berichtet hat. 
Um den weiteren Ausbau der Methode und die Frage der klinischen 
V^erwertbarkeit der Serumreaktion bei Lues haben sich dann Michael 
Wassermann und Georg Meier (Deutsche med. Wochenschr. 1907 
No. 32) besonders verdient gemacht. G. Meier (Berl. klin. Wochenschr. 
1907, No. 51) hat u. a. darauf hingewiesen, dass der Gehalt an Anti¬ 
stoffen in den Seris von Luetikern recht verschieden sein kann, und 
zwar bei den Frühforraen der Krankheit meist gering, hingegen in 
schweren Fällen (z. B. bei maligner Lues) und bei mangelhafter Therapie 
oft sehr hoch, und dass mithin die Wassermannsche Reaktion eine 
(juantitativ verschieden starke ist, woraus sich die Notwendigkeit eines 
genauen (|uantitativen Arbeitens ablcitet. Von den 181 sicher luetischen 
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Fällen, welche Meier auf der Wassermannschen Abteilung im Berliner 
Institut für Infektionskrankheiten untersucht hat, ergaben 148, also 

81.7 pCt., positive, 5 (= 2,7 pCt.) fragliche und 28, mithin 15,6 pCt. 
negative Reaktion, und in den 21 Fällen, bei denen Lues auszuschliesscn 
war, verlief stets, also in 100 pCt., die Reaktion negativ. Meier kommt 
auf Grund seines Untersuchungsmaterials, welches ihm zum grossen Teil 
aus der dermatologischen Station des Rudolf Virchow-Krankenhauses 
von Prof. Buschke überwiesen worden ist, zu dem Ergebnis, dass die 
Wassermarinsche Reaktion eine für Lues spezifische Erscheinung dar¬ 
stellt, und hat dann in einer weiteren mit W. Fischer publizierten 
Arbeit ausführliche zahlenmässige Angaben veröffentlicht, nach welchen 

83.7 pCt. aller überhaupt Infizierten die Reaktion ergaben. Es liess sich 
ferner eine auffallende Uebereinstimmung des positiven Serumbefundes 
mit der unabhängigen klinischen Diagnose auf Lues in 100 pCt. der 
Fälle konstatieren; bei allen Patienten, bei welchen klinisch keine Syphilis 
vorlag, wurde dies durch den negativen Ausfall der biologischen Serum¬ 
untersuchung bestätigt. Fleischmann (Berl. klin. Wochenschr. 1908, 
No. 10), welcher in Uebereinstimmung mit Wassermann, Porges und 
.Meier alkoholische Extrakte aus Lebern hereditär-luetischer Kinder zur 
Ausführung der Reaktion ebenso gut geeignet fand wie die früher ver¬ 
wandten Kochsalzkarbolsäureextrakte, berichtet in seiner aus der His- 
schen Klinik in Berlin hervorgegangenen Arbeit über seine eigenen Unter¬ 
suchungen, welche sich auf 230 genau beobachtete Fälle beziehen, unter 
Avelchen sich 38 Kontrollen, die sämtlich eine negative Reaktion ergaben, 
befanden. Unter den verbleibenden 192 Luetikern bzw. Luesverdäch¬ 
tigen konnten 160 als sichere Luetiker festgestellt werden, von welchen 
117, also 73 pCt. eine positive und 43 = 27 pCt. negative Reaktion 
zeigten. Fleischmann hat weiterhin in seinen 18 Fällen von Tabes 
dorsalis, von denen bei 16 Kranken eine vorausgegangene luetische In¬ 
fektion zugegeben war, 13 mal Komplementbindung beobachtet. 

Bevor ich nun dazu übergehe, die von mir mittelst des Verfahrens 
der Komplementfixation auf Lues untersuchten Fälle von klinisch sicher¬ 
gestellter Tabes aufzuführen und näher zu erörtern, möchte ich hier noch 
einmal wenigstens in Kürze die Methodik, welche ich befolgte und 
welche sich an die im Wassermannschen Laboratorium geübte anschliessi, 
auseinandersetzen. Unsere Versuche gestalteten sich in folgender Weise: 
Wenn eine Verarbeitung der fötalen Organe gleich nach Einlieferung 
der Früchte ins Krankenhaus unzweckmässig erschien, so wurden 
Leber und Milz aus dem Körper herausgenommen und im Morgen- 
rothschen Frigoapparat (Temperatur — 12 bis — 15°) aufbewahrt, in 
welchem sie hart froren und meist mehrere Monate hindurch sich kon¬ 
servierten. Der Extrakt seihst wurde in der Art bereitet, dass die 
Leher eines sypliilitiscdien Foelus mittels Schere fein zerkleinert und 
in einem sterilen Forzellanmürser unter Hinzufügung einiger Tropfen 
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physiologi.sclier Kochsalzlösung verrieben wurde.') Von der Organsubstanz 
w'urde 1 Teil rait 4 Teilen einer Lösung von 0,5 Acid. carbol. concentr. 
auf 100 physiologische Kochsalzlösung vermischt und 24 Stunden ge¬ 
schüttelt. Nachdem dann durch scharfes Zentrifugieren, am besten im 
elektrischen Apparat, sämtliche korpuskulare Elemente zu Boden ge¬ 
schleudert waren, wurde die klare, überstehende Flü.ssigkeit abpipettiert 
und im Eisschrank, möglichst vor Licht geschützt in dunkeln Reagenz¬ 
gläschen, welche zweckmässig zugeschmolzen wurden, aufbewahrt. 
Waren nach einiger Zeit, 8 oder 14 Tagen, von neuem Trübungen in 
der Flüssigkeit aufgetreten, so wurde wieder zentrifugiert, und gleich 
danach die wirksame Kraft des Extrakts bestimmt, da es sich ge¬ 
zeigt hatte, dass durch häufiges Zentrifugieren manchmal eine Ab¬ 
nahme derselben eintritt. Das mir zur Prüfung übergebene Material, 
Serum oder Lumbalflüssigkeit, wurde sofort in der Wasserzentrifuge bis 
zur völligen Klarheit zentrifugiert, im Wasserbade bei 56® '/j Stunde 
lang inaktiviert und, falls die Untersuchung, welche nicht zu lange hin¬ 
auszuschieben ist, weil das Serum manchmal Veränderungen eingeht, 
nicht sofort vorgenommen werden kann, in den Eisschrank gestellt. 
Als Komplement verwandten wir regelmässig von Meerschweinchen 
frisch entzogenes Blutserum, welches in einer Dosis von 0,1 ccm dem 
Untersuchungsmaterial und dem luetischen, bzw. dem zur Kontrolle 
mit herangezogenen, aus normaler Leber wie oben bereiteten Extrakt 
zugesetzt wurde. Hierauf wurde die mit physiologischer NaCl-Lösung 
auf 3 öcm aufgelüllte Mischung 1 Stunde hindurch bei 37® zum Zwecke 
eventuell eintretender Komplemcntbindung aufbewahrt. Nach Ablauf 
dieser Zeit fügten wir 1 ccm der sicher doppelt lösenden Dosis des hämo¬ 
lytischen, auf Haramelblut eingestellten Ambozeptors, sowie 1 ccm einer 
5 proz. Kochsalzaufschwemmung von Hamraelerythrozyten den Reagenz¬ 
gläschen, deren Inhalt durch physiologische NaCl-Lösung auf je 5 ccm 
ergänzt wurde, hinzu. Nach zweistündigem Stehen der Röhrchen bei 
37® stellten wir den Ablauf der Reaktion entweder sofort fest, oder die 
Gläschen verblieben zu diesem Zwecke bis zum nächsten Morgen im 
Eisschrank. Es wurde nun regelmässig und bei jeder Prüfung eine 
Reihe von Kontrollen vorgenommen, welche deshalb unerlässlich sind, 
weil sonst verhängnisvolle Trugschlüs.se in der Beurteilung des Ablaufes 
der Reaktion sich einstellcn können. Aus diesem Grunde wurde auch 
in solchen Fällen, in denen nur eine leichte Hemmung oder teilweise 
Hämolyse eingetreten war, das Resultat als unsicher angesehen, und 
auf Grund die.ser Untersuchungsreihe keine biologische Diagnose gestellt. 
So erklärt es sich, dass in der folgenden ausführlichen Wiedergabe des 
Krankenmaterials, web-hes zur Prüfung kam, zuweilen mehreremale nach 

1) l''iir freiiii(iliclie Ueberlassuiig der syphiliti.'iclien Foeten bin ich Herrn Kreis- 
physikiis Medi/.inalrat Dr. .Slüler und Herrn Frivatdozenten Dr. I.iepniann in l’erlin 
zu grossem Danke verpiliclitel. 

Zt^iUrhr. f. klin. MtMÜ^iii. *'5. B<1. H. 5ii.G. 
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Variierung der Dosen des Extraktes oder Serums, oder unter Anwendung 
eines stärker wirkenden Ambozeptors die Proben neu vorgenommen werden 
mussten, und dass erst eine wiederholte biologische Untersuchung sicher 
zum Ziele führte. Das Komplement und der hämolytische Ambozeptor 
hielten sich mehrere Wochen lang in brauchbarem Zustande im Frigo- 
Apparat, die Kochsalz-Karbolsäureextrakte meistens —2 Monate und 

die mit 0,85 proz. Kochsalzlösung ausgewaschenen Hammelblut-Körperchen 
2—3 Tage im Eisschranke. Zu einer grösseren Reihe von Versuchen wurde 
zweckmässig stets frisches Hammelblut verwandt. Es wurden nun stets 
folgende Kontrollen ausgeführt: 

1. Vermischung der zu prüfenden Flüssigkeit (Lumbalsekret oder 
Blutserum), x benannt, mit einem aus der Leber eines normalen Foeius 
auf gleiche Weise wie oben bereiteten Extraktes, um festzustellcn, ob 
nicht auch durch die Vereinigung von x mit dem normalen Extrakt 
eine Hemmung der Hämolyse zustande kommt 

2. Normaler und 

3. Syphilitischer Extrakt wurden allein in Dosen von 0,1 
oder 0,2 ccm ohne V^ermischung mit x mit Komplement versetzt, da 
dieser Extrakt manchmal an und für sich schon eine Bindung des 
Komplements zu bewirken vermag. 

4. Lumbalflüssigkeit oder Blutserum von normalen, sicher nicht 
syphilitischen, und 

5. Lumbalflüssigkeit oder Blutserum x allein in einer Dosis von 
0,2 oder 0,1 ccm -{“Komplement ohne Antigen. Eine Hemmung der 
Hämolyse bei diesen geringen Dosen des zentrifugierten und inaktivierten 
Untersuchungsmaterials habe ich nur in ganz vereinzelten Fällen gesehen, 
in welchen dann Zerebrospinalflüssigkeit 0,15 und Serum 0,75 allein 
nicht mehr die Blutkörperchenauflösung hinderten. Schliesslich benutzten 
wir, um uns von der /Zuverlässigkeit und Wirksamkeit des syphilitischen 
Extraktes zu überzeugen, 

6. gleichsam als Standardlösung eine derjenigen Lumbalflüssigkeilen 
oder Sera, welche nachgewiesenermassen luetische Reaktionssuhstanzen 
enthielten, und zur Konservierung mit 0,5 proz. Phenollösung versetzt, im 
Eissehrank aufbewahrt worden waren und in zugeschmolzenen, dunkelen 
Reagenzröhrchen ihre Wirksamkeit manchmal, aber bei weitem nicht 
regelmässig, fast ungeschwächt 3—4 Monate behielten. Die Stärke des 
hämolytischen Ambozeptors wurde vor jeder grösseren Versuchsreihe, 
regelmässig alle 14 Tage austitriert, da dieses Serum bei längerem Stehen im 
Frigoapparat oder im Eisschrank an seinem Lösungsvermögen Einbusse er¬ 
leiden kann, und ein prompt wirkendes System eine unerlässliche Vor¬ 
bedingung für das (Gelingen der Versuche darstellt. 

Da naturgemäss eine genaue Wiedergabe der Protokolle ülier die 
Untersuchung der Lumballlüssigkeiien und Sera von 100 Tabeskranken, 
welche den Gegenstand dieser Arbeit bilden, sich nicht durchführen 
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lässt, so beschränke ich raich darauf, in folgender Tabelle alle für jede 
neue Untersuchung naassgebenden Proben einschliesslich der Kontrollen 
gleichsam als Schema aufzuführen. 


Uütersaichungs- 

material 

Extrakt 

Kom¬ 

plement 

Hämolyt. 

Ambo¬ 

zeptor 

Hammel- 

blutkörp.- 

Aufschw. 

Resultat 

Lumbalflüssigk. x 0,2 

von syphil. Leber 0,2 

von norm 

0,001 

5proz. 

, Ü SD 

oder Blutserum x 0,1 

oder 0,LMeerschw.- 

(bei ein- 

1 “ = 



Serum 0,1 

fach lösen- 


• 7^ B 



der Dosis 


\ ^ ^ 




von0,0005) 


) Q X 

n 

von normal. Leber 0,2 

0,1 

0,001 


\ 


oder 0,1 



1 

Normale Lumbal- 

— 

0,1 

0,001 


1 

rtüssigkeit 0,2 oder 
normal. Blutser. 0,1 



> Lösung 



— 

syphil. Leberextr. 0,2 

0,1 

0,001 

V 


oder 0,1 



1 

— 

normal. Leberextr. 0,2 

0,1 

0,001 


1 


oder 0,1 



Lumbal 11 üssigk. 0,2 
oder Serum 0,1 mit 

syphil. Leberextr. 

0,1 

0,001 


1 Deutliche 

sicher luetisch. 
Reaktioüsstoffen 





1 Hemrng. 

« i 

normal. Leberextr. 

0,1 

0,1 

0,001 

0,001 

- 

1 Lösung 


Aus dieser Versuchsreihe geht hervor, dass alle Kontrollen gelöst 
waren, und nur in den das üntersuchungsmaterial x, sowie die Standard¬ 
flüssigkeit den syphilitischen Organextrakt enthaltenden Röhrchen voll¬ 
ständige Komplementbindung, welche sich eben durch Aufhebung der 
Hämolyse anzeigte, eingetreten war, dass also tatsächlich Lumbal¬ 
flüssigkeit bzw. Blutserum luetische Reaktionsprodukte enthielt. 

Ich gehe nun zur Veröffentlichung der mir vorliegenden Kranken¬ 
geschichten, aus welchen selbstverständlich nur die wichtigsten Daten an¬ 
gegeben sind, über. 

Fall 1. Diagnose: Tabes dorsalis. — M. H., 43jähriger verheirateter Mann. 
Pat. hat eine gesunde Frau, welche nie abortiert hat, und keine Kinder. Er hat 
vor 20 Jahren Syphilis gehabt, ist beim Arzt gewesen, hat sich aber nicht behandeln 
lassen. 

Klinische Symptome: LanzinierendeSchnjerzen,Gürtelgefiih 1,ausgesprochene 
Ataxie und Rombergsches Phänomen. 

Biologische Untersuchung (Lumbalfl. 0,2 und Blutserum 0,1): Wasser- 
niannsche Reaktion positiv — alle Kontrollen gelost. 

Fall 2. Diagnose: Tabes dorsalis. — F. G. Näherin, 54 Jahre, unverheiratet, 
aufgen. 16. 3., entlassen 27. 4. 07. Patientin ist leicht dement, widerspricht sich in 
ihren Angaben, welche daher nicht zuverlässig sind. Sie behauptet aber mit Bestimmt¬ 
heit, nie Ausschlag gehabt, und auch nie geschlechtlich verkehrt zu haben. Sie ist 
nie geschmiert worden und weiss nichts Bestimmtes über den Beginn ihres Leidens. 

Klinische Symptome: Fehlen des Kniephänomens, rellektorische Pupillen¬ 
starre, Ataxie stark ausgesprochen. 

26* 
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Biolog. Untersuchung: Im Blutserum 0,15 und 0,1 ccm keine luetischen 
Reaktionsstoffe. 

Fall 3. Diagnose: Tabes dorsalis. — M. St. Kaufmann, 44 Jahre, unverheiratet, 
aufgen. 28. 9., entlassen 21. 11. 1906. Pat. hat sich 1884 syphilitisch infiziert und 
ist 3 Wochen lang mit einer Schmierkur behandelt worden. 

Klinische Symptome: Westphalsches Kniephänomen rechterseits fehlt, links 
noch deutlich, aber herabgesetzt. Pupillen mittelweit, bleiben auf Lichtreiz unbeweg¬ 
lich. Blitzartige Schmerzen an den Hüften bis in die unteren Extremitäten aus¬ 
strahlend. Romberg angedeutet. 

Bio log. Untersuchung: In derLumbalflüssigkeit(0,2ccm) luetische Reaktions- 
substanzen, welche auch noch in 0,08 ccm derselben nachweisbar sind. 

Fall 4. Diagnose: Tabes dorsalis. — Gastrische Krisen. M. S., 35jähriger 
Schlosser, unverheiratet. Pat. gibt an, vor Yg gestürzt und auf den Leib ge¬ 
fallen zu sein, sich aber niemals geschlechtlich angesteckt zu haben. Seit Y 4 Jakfe 
klagt er über anfallsweise auftretende Magenschmerzen, verbunden mit Brechreiz und 
Erbrechen gelbgrünlicher Massen. 

Klinische Symptome: Fehlen beider Patellarrefiexe, vollkommene Pupillen¬ 
starre, Romberg positiv, starke Ataxie der unteren Extremitäten. 

Biolog. Untersuchung: Blutserum 0,1 und 0,05 ergiebt positive Lues- 
Reaktion am 25. 1. 07. 

Fall 5. Diagnose: Tabes dorsalis. — F. H., 51jähriger Bierkutscher, verheiratet, 
aufgen. 24. 10., entlassen 14. 11. 06. Pat. hat vor 25 Jahren Syphilis gehabt, ist 
6 Wochen mit Schmierkur und mit Arzneimitteln behandelt worden. Er hat 2 gesunde 
Kinder. 

Klinische Symptome: Rechtsseitige Pupillenstarre, lanzinierendc Schmerzen 
und Gürtelgefühl; Patellarrefiexe schwach auslösbar; Romberg ausgesprochen posiiiv. 

Biolog. Untersuchung: Lues-Reaktion negativ. (Lumbalsekret 0,1 und 0,2 1 . 

Fall 6 . Diagnose: Tabes dorsalis. — G. Sch., 45jähriger Sekretär, verheiratet, 
aufgen. 7. 1. 07, entlassen 26. 2. 07. Pat. hat mit 20 Jahren sich syphilitisch an¬ 
gesteckt; da er im Elternhause wohnte, ist er aber nur mit Jod und nicht mit Queck¬ 
silber behandelt worden. Er hat 14 Tage Ausschlag gehabt, der nach Einpuderungen 
verschwunden ist, und keine Beschwerden zurückbehalten. 

Klinische Symptome: Rheumatoide Schmerzen in beiden Kniegelenken, der 
Tast- und Gefühlssinn ist an beiden Händen und Unterarmen^herabgesetzt. Pat. hat 
seit 2 Monaten ebenfalls Anfälle von nervösem Erbrechen. Es besteht eine Herab¬ 
setzung der Patellarrefiexe und deutliche Pupillenstarre. Romberg positiv. 

Biolog. Untersuchung: Wasserraannsche Reaktion, angestellt mit der 
Lumbalflüssigkeit (0,1 und 0,2), positiv. 

Fall 7. Diagnose: Tabes dorsalis. — F. Sch., 40 Jahre, Näherin, unver¬ 
heiratet, aufgen. 6 . 10. 06, entlassen 15. 10. 06. Patientin ist angeblich niemals krank 
gewesen und leugnet jeden geschlechtlichen Verkehr. 

Klinische Symptome: Blitzartige Schmerzen in den Beinen, namentlich in 
beiden Knie- und Fussgelenken. Gürtelgefühl. Pupillenstarre und Fehlen der Patellai- 
rellexe. Leichte Ataxie. 

Biolog. Untersuchung: In der ljumbalflüssigkeit (0,2) Lues-Reaktionsstofi> 
nachgewiesen. 

Nachträglich gibt die Patientin an, dass sie vor 10—15 Jahren Ausschlag am 
Körper gehabt habe, welcher nach einigen Wochen wieder verschwunden sei, und sie 
gil>t auch sexuellen Verkehr zu. 

Fall S. Diagnose: Tabes dorsalis. — A. K., 28jähriger unverheirateter 
Keisender, aufgen. 26. 11., entlassen 23. 12. 1906. Pat. gibt an, dass er früher keine 
< ies('hlcchlskranklieit durcligeinachl habe und weiss, dass er seit ly^ Jahren an Tal,e< 
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leidet. Vor etwa einem Monat liat er sich infiziert und wird seit 4 Wochen an Ulcus 
durum behandelt. 

Klinische Symptome: Patellarreflexe beiderseits aufgehoben, reflektorische 
Pupillenstarre, Romberg -j-, leichte Ataxie der oberen Extremitäten. 

Biolog. Untersuchung: Reaktion auf Lues (Zerebrospinalflüssigkeit 0,2 ccm) 
positiv. 

Fall 9. Diagnose: Tabes dorsalis. — F. G., 34jährige Kellnerin, aufgen. 
19. 2., entlassen 15. 3. 1907. Patientin ist mehrere Male in der Charite mit Schmier¬ 
kuren behandelt worden und hat vor 15 Jahren eine sichere Syphilis akquiriert. 

Klinische Symptome: Gürtelgefühl, Anfälle von nervösem Erbrechen, an¬ 
ästhetische Zonen namentlich in der Gegend beider Malleolen, Gefühl von Pelzigsein 
und Kribbeln an den unteren Extremitäten. Rechtsseitige Pupillenstarre und sklerotische 
Atrophie der Optikusscheibe. Patellarreflexe herabgesetzt, aber noch auszulösen. 
Rombergsches Phänomen deutlich. 

Biolog. Untersuchung des Serums 0,1 und0,15: Vollkommene Komplement¬ 
bindung, also Reaktion auf Lues positiv. 

Fall 10. Diagnose: Tabes dorsalis. — A. D., 52jähriger Schneider, ver¬ 
heiratet, aufgen. 24. 11, entlassen 16. 12. 06, hat gesunde Frau und 2 Kinder. Er 
bestreitet auf das Entschiedenste, irgend eine Geschlechtskrankheit gehabt oder eine 
Schmierkur durchgemacht zu haben. Seit 2 Jahren kann er nur wenig arbeiten, da 
er die Nähnadel häufig fallen lässt und in der Hand keine rechte Sicherheit mehr hat. 

Klinische Symptome: Beiderseits Pupillenstarre, Fehlen der Patellarreflexe; 
Parästhesien an Händen und Armen. Breitspuriger, unsicherer Gang. Rombergsches 
Phänomen. 

Biolog. Untersuchung: Die Lumbalflüssigkeit, am 30. 11. und am 14. 12. 
entzogen, enthält keine luetischen Reaktionssubstanzen. (Dosis 0,25.) 

Fall 11. Diagnose: Tabes dorsalis. — F. Sch., 57jähriger Techniker. Pat. 
ist unverheiratet, hat Gonorrhoe, aber angeblich keine Lues durchgemacht. Woher 
die Krankheit, an welcher er seit 3 Jahren leidet, entstanden ist, kann er nicht genau 
angeben; er führt das Leiden auf einen Unfall zurück. 

Klinische Symptome: Pupillenstarre, Fehlen der Patellarreflexe, Romberg 
und starke Ataxie. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums 0,1 und 0,15: Reaktion auf Lues 
positiv. (15. 1. 07.) 

Fall 12: Diagnose: Tabes dorsalis. — E. K., 34jähriger, verheirateter Be¬ 
amter, aufgen. 6. 2. 07, entlassen 28. 2. 07. Pat. hat vor 20 Jahren Lues gehabt und 
ist lange Zeit, nach seiner Schätzung 8—10 Wochen, mit HgCl behandelt worden. Vor 
seiner Verheiratung, die im Jahre 1901 erfolgte, Hess er sich noch einmal von 
einem Spezialarzt auf seinen Gesundheitszustand untersuchen und erhielt den Ehe¬ 
konsens. Seine Frau, die niemals abortiert hat, ist gesund, ebenso seine beiden 
Kinder. Er ist seit 2 Jahren unsicher im Gehen und ermüdet leicht. 

Klinische Symptome: Rechtsseitige Pupillenstarre, Patellarreflexe beider¬ 
seits fast aufgehoben. Rombergsches Phänomen angedeutet. Dagegen ist der Gang 
deutlich ataktisch. Leichte Parästhesien an den unteren Extremitäten. 

Biolog. Untersuchung des Serums: Komplementbindung ist in den Ver¬ 
suchsröhrchen nicht eingetreten und mithin die Reaktion auf Lues negativ aus¬ 
gefallen (vielleicht infolge der langen, im Anschluss an die Erkrankung stattgehabten 
Behandlung?). 

Fall 13. Diagnose: Tabes, crises gastriques. — E. W., 30 Jahre alter Kauf¬ 
mann, aufgen. 24. 10. 06, entlassen 27. 10. 06. Pat., der unverheiratet ist, hat vor 
11 Jahren harten Schanker gehabt und 3 Schmierkuren durchgemacht. Vor 2 Y 2 Jahren 
begann seine jetzige Krankheit, welche durch den geschlossenen Syinptomenkomplex: 
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Pupilicnstarre, Fehlen des Kniepliiinomens, gastrische Krisen, Homberg, Ataxie als 
Tabes charakterisiert ist, mit Kribbeln und Gefühl von Ameisenlaufen an Füssen und 
Händen und Gürtelgefühl. Fat. sucht das Krankenhaus auf, da er Morphinist ist, um 
von seinem Morphinismus befreit zu werden. 

ßiolog. Untersuchung der Jjumbalfl üssigkei t 0,2 ccm: ljuesreaktion -j-. 

Fall 14. Diagnose: Tabes dorsalis. — G. S., 46 Jahre alter Beamter, aufgen. 
*2«S. 12. 06, entlassen 19. 1. 07. Fat. ist unverheiratet und hat im Jahre 1882 Schanker 
gehabt, ohne daran behandelt worden zu sein. Ist seit 3 Jahren krank. 

Klinische Symptome: Fupillenstarre rechterseits, Fehlen der Fatellarrellexe. 
Fanästhesien an sämtlichen Extremitäten, Homberg positiv. 

ßiolog. Untersuchung der Zerebrospinalflüssigkeit 0,2 ccm: Ergibt 
positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion. 

Fall 15. K. W., 31 Jahre alter Kaufmann, aufgen. 8. 10. 1906, entlassen 
9. 1. 1907. Fat. ist unverheiratet, hat sich im Herbst 1905 syphilitisch inli/iert, 
wurde aber ärztlich nicht behandelt. Schmierkur und Mergal, welches er auf den Hat 
eines Bekannten gegen seinen harten Schanker nahm, vertrug er nicht; er bekam 
Schmerzen im Zahnfleisch. 

Klinische Symptome: Fatellarrellexe erloschen, rechtsseitige Pupillenstarre, 
Romberg positiv. 

ßiolog. Untersuchung der Liimbalflüssigkeit (0,15 und 0,2 cenu: 
Reaktion auf Lues positiv. 

Fall 16. Diagnose: Tabes dorsalis. — D. G., 39 Jahre alter Kaufmann, aufgen. 
15. 2., entlassen 29. 3. 07. Pat. ist angeblich niemals geschlechtskrank gewesen: 
seine Frau hat in der letzten Zeit 2 Aborte durchgemacht. Seit 2 Jahren fühlt er sich 
auf den Füssen, namentlich im Dunkeln, unsicher. Er klagt über heftiges Kältegefühl 
in den Händen und Füssen, lanzinierende Schmerzen in den unteren Extremitäten und 
anfallsweise auftretendes drückendes Gürtelgelühl im Leibe. Er hat im jüdisclien 
Krankenhaus vor einigen Jahren eine Schmierkur durchgemacht. 

Klinische Symptome: Pupillen gleich gross, die linke zeigt Pupillenslarre, 
an der rechten ist die Reaktion auf Lichteinfall erhalten. Die Inguinaldrüsen sind 
palpabel. Untere Extremitäten, etwas ataktisch, weisen geringe Hypästhesien für 
„Spitz^^ und „Sturapl^^ und Hypalgesien auf. Romberg +, Patollarroflexe fehlen. 

Die biologische Untersuchung der Spinalflüssigkeit, welche keine 
vermehrten Lymphozyten enthält, ergibt negativen Ausfall der Reaktion 
auf Lu es. 

Fall 17. Diagnose: Tabes dorsalis. — 5Sjährige Frau J. K., aufgen. 25. 4., 
entlassen 8. 6. 07. Die Frau ist vor ihrer Verheiratung stets gesund gewesen, glaubt 
von ihrem Mann, welcher Kellner gewesen und jetzt von ihr geschieden i.st, angesteckt 
worden zu sein. Vor etwa 20 Jahren, bald nach ihrer Eheschliessung, ist sie mit 
Ausschlag erkrankt und hat 2 Aborte gehabt. Sie ist nie mit Schmierkur behandelt 
worden. 

Klinische Symptome: Parästhesien an den Extremitäten, rechtsseitige 
rellektorische Pupillenstarre und beiderseitiges Fehlen des Patellarreflexes. Gang 
ataktisch. Romberg —. 

ßiolog. U ntersuchung des Blutserums (0,1): Heaktion auf Lues positiv. 

Fall 18. Diagnose: Tabes dorsalis. — 42jähriger Beamter M. R., aufgen. 
4. 4., entlassen 18. 5. 07. Fat. ist unverheiratet, hat 1889 einen harten Schanker ge¬ 
habt und wurde 3 Woche^i lang mit Spriizkur behandelt. Er klagt seit einigen 
Monaten über Doppelsehen. 

Klinische Symptome: Fatellarrellexe sind verschwunden, Fupillenstarre, be¬ 
sonders rechterseits, ausgebildet, lanzinierende Schmerzen, namentlich in der linken 
Hüfte, ausstrahlend bis in die Füsse. Ko mb erg angedeutet. 
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B i 0 1 0 U n te r s ti c li u n ^ des Serums ((), 1 ccm): Auslall der Reaktion auf 
Lues positiv. 

Fall 19. Oia^^nose: Tabes dorsalis. — 3*2Jahrig'er verheirateter SchalTuer 
F. \V., aufgen. 16. 6., entlassen 14. 07. Fat. hat sich niemals angesteckt und ist 

angeblich immer gesund gewesen. Er führt sein Leiden auf Erkältung und Durchnässung 
zurück und klagt über Insicherheit im Gehen. Seine Frau und beiden Kinder sind gesund. 

Klinische Symptome: Patellarretlexe fehlen; es besteht Pupillensiarre und 
Homberg. Leichte Ataxie der unteren Extremitäten. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1 ccm) .ergibt keine luetischen 
Reaktionssubstanzen. 

Fall 20. Diagnose: Tabes dorsalis. — 44jähriger verheirateter Arbeiter M. H., 
aufgen. 5. 8.. entlassen 1. 10. 07. Seine Frau hat einmal abortiert, ein Kind lebt und 
ist gesund. Pat. hat vor 25 .Jahren Syphilis gehabt und eine einmalige Schmier¬ 
kur durchgemacht. Er klagt über Abnahme der Sehkraft und über anfallsweise auf¬ 
tretende Schmerzen in der Magengegend. 

Klinische Symptome: Gastrische Krisen, aufgehobener Knieretlexund Pupillen¬ 
starre. Sehnervenatrophie (rechte Papille blass). 

Biolog. Untersuchung: Lumbalflüssigkeit (0,15 und 0,2 ccm) und Blutserum 
(0,1 ccm) ergeben positiven Ausfall der Wasser mann sehen Reaktion. 

Fall 21. Diagnose: Tabes dorsalis. — 29jährige Verkäuferin F. St., aufgen. 
15. 8., entlassen 24. 8. 07. Pat. hat nie geschlechtlichen Verkehr gehabt und ist 
niemals krank gewesen. Ihre Unsicherheit im Gange will sie auf Ueberanstrengung 
im Dienst und zu langes Stehen zurückführen. 

Klinische Symptome: Gürtelgefühl, lanzinierende Schmerzen, Pupillenstarre 
und Romberg. Kniephänomen schwach, aber noch deutlich auslösbar. 

Biolog. Untersuchung: Serumreaktion auf Lues negativ (Serum 0,15). 

Fall 22. Diagnose: Tabes dorsalis. — Frau F.M.. 47 .Jahre alt, aufgen. 
.‘10. 7., entlassen 15. 9. 07. Pat. bestreitet, Lues gehabt zu haben, sie gibt nur zu, 
ein Kind, welches aber bald nach der Geburt gestorben ist, geboren und 2 Aborte 
durchgemacht zu haben. 

Klinische Symptome: Leichte gastrische Krisen, aufgehobene Patellarretlexe 
und Pupillenstarre, Parästhesien an den unteren Extremitäten. 

Biolog. Untersuchung: Im Blutserum keine, in der Lumbalflüssigkeit deutlich 
luetische Reaktionsprodukte nachgewiesen. Die Prüfung wird mit demselben Material 
am 13. 9. 1907 wiederholt und führt zu demselben Resultat. 

Fall 23. Diagnose: Tabes dorsalis. — Frau L. W., 41 .Jahre alt, aufgen. 
23.2., entlassen 4.4.07. Pat. macht im allgemeinen unsichere Angaben; sie be¬ 
hauptet nur bestimmt, niemals geschlechtskrank gewesen zu sein. Sie klagt über 
Kribbeln in Händen und Füssen und über unsicheren Gang, der seit einem halben 
.bihre bei ihr aufgetreten ist. Ihr Mann und ihre 5 Kinder sind vollkommen gesund. 

Klinische Symptome: Starke lanzinierende Schmerzen in den Beinen, zeit- 
weiseGürtelgefühl, vollkommenes Fehlen der Patellarreflexe und rechtsseitige Pupillen¬ 
starre. Romberg -j-. 

Biolog. Untersuchung der Lumbalflüssigkeit (0,2und0,3) und des 
Blutserums (0,1 und 0,15) ergibt einen negativen Ausfall der Reaktion auf Lues. 

Fall 24. Diagnose: Tabes dorsalis. — 35 .Jahre alter Arbeiter G. P., aufgen. 
9. 3., entlassen 14. 3. 07. Pat. ist unverheiratet, stets gesund und angeblich nie ge¬ 
schlechtskrank gewesen. Er klagt über Taubheit und Kribbeln in den Händen und 
„rheumatische Schmerzennamentlich in der rechten Hüfigegend, welche bis in die 
Fussknöchel ausstrahlen. 

Klinische Symptome: Lanzinierende Schmerzen, Fehlen der Patellarrenexe, 
verlangsamte und horabgesetzto Pupillenreaktion auf Lichteinfall, Romberg -f-. 

Biülog. Untersuchung des Blutserums (0,1): Komplemenlbiiulung negativ. 
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Fall 25. Diagnose: Tabes dorsalis. — 43jähriger Meialldreher G. Sch., 
aufgen, 15. 4., entlassen 1. 7. 07. Pat. ist verheiratet, hat eine Frau und 2 ge¬ 
sunde Kinder. Er gibt an, als etwa 20jähriger Mensch einmal einen Schanker ge¬ 
habt zu haben. Er klagt über mitunter sehr heftig auftretende Schmerzen in der 
Lendengegend, welche ihm oft den Schlaf stören. Gang seit einigen Monaten un¬ 
sicher, so dass er sich gern zur Stütze eines Stockes bedient. 

Klinische Symptome: Blitzartige Schmerzen, Verlust der Patellarrellexe und 
rechtsseitige Pupillenstarre. Ataxie der unteren Extremitäten. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1 und 0,15): Reaktion auf Lues 
positiv. 

Fall 26. Diagnose: Tabes, gastr. Krisen. — 44 Jahre alter Eisenbahnbeaniier, 
L. Z., aufgen. 26. 5., entlassen 18. 6. 07. Pat. ist unverheiratet, gibt au, viel 
Alkohol, für 30 Pf. Schnaps und für 50 Pf. Bier in den letzten Jahren täglich ge¬ 
trunken zu haben. Lues wird von ihm entschieden in Abrede gestellt. Er kommt ins 
Krankenhaus, um von seinen heftigen krampfartigen Magenschmerzen befreit zu werden. 

Klinische Symptome: Gastrische Krisen, Gürtelgefühl, Verlust der Patellar¬ 
rellexe. 

Biolog. Untersuchung des Serums (0,1 und 0,15): Keine Lues. 

Fall 27. Diagnose: Tabes, Myocarditis und Arteriosklerose. — G. G., 51 .1., 
Versicherungsagent, aufgen. 24. 1., entlassen 10. 4. 07. Pat. ist unverheiratet, hat ein¬ 
mal eine Gonorrhoe, aber niemals Syphilis gehabt. Er sucht das Krankenhaus wegen 
rheumatischer Beschwerden auf, welche im letzten Jahre bei ihm aufgetreten sind. 
Das Laufen ist ihm in der jüngsten Zeit schwerer geworden. 

Klinische Symptome: Lanzinierende Schmerzen, Verlust der Patellarrellexe, 
leichte Ataxie der unteren Extremitäten, Romberg positiv. 

Biolog. Untersuchung des Serums: Wassermannsche Reaktion negativ. 

Fall 28. Diagnose: Tabes dorsalis. — M. B., 51 Jahre, Witwe, aufgen. 6. 3., 
entlassen 18. 3. 07. Pat. hat keine Kinder. Sic hat im 16. Lebensjahre Krampfanfalle 
epileptischer Natur, aber nie Syphilis gehabt und klagt jetzt über zeitweise auf¬ 
tretende heftige Schmerzen in der Magengegend. 

Status: Pupillenstarre auf Lichteinfall, Patellarrellexe fast aufgehoben, geringe 
Ataxie der oberen Extremitäten, gastrische Krisen. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1 ccm): Wassermannsche 
Reaktion negativ. 

Fall 29. Diagnose: Tabes, Arteriosklerose. 0. W., 49jähriger unverheirateter 
Kellner, aufgen. 30. 3., entlassen 15. 4.07. Pat. hat vor 8 Jahren harten Schanker 
gehabt, ist daran mit Schmierkur einige Wochen lang behandelt worden. 

Status: Keine Patellarreflexe, Pupillenstarre, Romberg positiv. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1 und 0,15 ccm): Lues-Reaktion 
positiv. 

Fall 30. Diagnose: Tabes dorsalis. — G. W., 54 Jahre alt, Arbeiter, aufgen. 
2. 4., entlassen 27. 4. 07. Pat. ist immer gesund gewesen und hat angeblich sich 
niemals angesteckt. Er klagt über Gefühl von Taubheit und Pelzigsein, namentlicli 
an den Füssen, und Unsicherheit im Gange. 

Status: Pupillenstarre auf dem rechten Auge, lanzinierende Schmerzen, Rom¬ 
berg positiv, Ataxie und Parästhcsien an den unteren Extremitäten. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1 ccm): Keine Lues. 

Fall 31. Diagnose: Tabes dorsalis. — 54 Jahre alter Kaufmann N. G., aufgen. 
25. 6., entlassen 29. 7. 07. Pat. behauptet, im Jahre 1879 infolge Erkältung erblindet 
zu sein. Er ist unverheiratet und angeblich niemals geschlechtskrank gewesen. Seil 
2.1a[iren klagt er über „rheumatische Schmerzen“ in den Beinen und .Magenbeschvverden, 
welche er auf früheren, ziemlich reichlichen Alkoholgenuss zurückluhrt. 
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Status: Lanzinierende Schmerzen, gastrische Krisen, Fehlen des Kniephänomens 
und verlangsamte Pupillenreaktion. Papillen blass (Sehnervenatrophie?). 

Biolog. Untersuch ung des Serums (0,1 und 0,15 ccm): Wasser man nsche 
Reaktion: positiv. 

Fall 32. Diagnose: Tabes dorsalis. — 41 jähriger Mechaniker L. R., aufgen. 
13. 6., entlassen 22. 8. 07. Pat. ist angeblich nie geschlechtsleidend gewesen, ist ver¬ 
heiratet und hat 1 gesundes Kind. 

Status: Gürtelgefühl, Pupillensiarre, Fehlen der Patellarreflexe, leichte Ataxie, 
Romberg -f-. 

Biolog. Untersuchung von Lnmbalflüssigkeit (0,2 und 0,25) und Serum (0,1 
und 0,15): Lues-Reaktion positiv. 

Fall 33. Diagnose: Gastrische Krisen, beginnende Tabes. — A. F., 36 Jahre 
alt, aufgen. 8. 7., entlassen 15, 7. 07. Patient, welcher unverheiratet ist, leidet seit 
3 Jahren in unregelmässigen Zwischenräumen an Magenbeschwerden, Leibschmerzen 
und Erbrechen. Er ist vor 7 Jahren an Lues behandelt worden. 

Klinische Symptome: Gastrische Krisen, Fehlen der Kniereflexe, rechte 
Pupille starr. 

Biolog. Diagnose (Serum 0,1): Luetische ReaktionsstolTe nachweisbar. 

Fall 34. Diagnose: Tabes. — E. B., 48 Jahre alt, Näherin, aufgen. 20. 7., 
entlassen 17. 8. 07. Patientin, unverheiratet, hat vor 24 Jahren Syphilis akijui- 
riert und ist deswegen mit einer Spritz- und zwei Schmierkuren behandelt worden. 
Ihre Krankheit begann vor 4 Jahren mit taubem Gefühl in Zehen- und Fingerspitzen, 
Ziehen und Stechen in den Beinen und unsicherem Gang. 

Klinische Symptome: Pupillen eng, starr, Patellarretlexe fast erloschen. 
Romberg positiv. Ataxie. 

Biolog. Diagnose (Serum 0,1 und 0,15): Wassermannsche Reaktion -|-. 

Fall 35. Diagnose: Tabes dorsalis. Gastrische Krisen. — G. 0., 39 Jahre 
alter Arbeiter, aufgen. 22. 8., entlassen am 31. 8. 07. Patient ist verheiratet. Seine 
Frau ist gesund, hat einmal abortiert und keine Kinder. Patient hat vor 11 Jahren 
harten Schanker gehabt und ist weder mit Schmier- noch mit Spritzkur behandelt 
worden. Er klagt über heftige Magen- und Leibschmerzen, welche seit etwa einem 
halben Jahre krampfartig auftreten, und über Gürtelgelühl. 

Klinische Symptome: Fehlen der Patellarreflexe, enge, fast reakiionslose 
Pupillen, gastrische Krisen und lanzinierende Schmerzen. 

Biolog. Serum-Diagnose (0,1 und 0,15 ccm Serum): Reaktion positiv. 

Fall 36. Diagnose: Tabes, Morphinismus. — M. W., 42 Jahre alter Versiche- 
rungsbearater, aufgen. 14. 10., entlassen 17. 10. 07. Patient ist unverheiratet. Er 
leugnet hartnäckig, jemals eine Geschlechtskrankheit gehabt oder eine Schmierkur 
durchgemacht zu haben. Seine Eltern und Geschwister sind gesund und noch 
am Leben. Seit 2 Jahren leidet er an stechenden und bohrenden Schmerzen, 
von der Hüftgegend bis in die unteren Extremitäten ausstrahlend. Er hat sich des¬ 
halb Morphium zu verschaffen gewusst und nach Bedarf Einspritzungen hiervon 
gemacht. 

Klinische Symptome: Pupillenstarre, Fehlen der Patellarreflexe, Roniberg-|-. 

Biolog. Diagnose: (Serum 0,05, 0,1 und 0,15): Lues negativ. 

Fall 37. Diagnose: Tabes. — 53 Jahre alter Kaufmann, aufgen. 8. 6., ent¬ 
lassen 31. 7. 07. Patient gibt an, vor langer Zeit sich syphilitisch angesteckt zu 
haben. Da er damals keine Kur gebrauchte und fürchtete, die Krankheit weiter zu 
übertragen, hat er sich nicht verheiratet. Er klagt über Kribbeln und taubes Gefühl 
in Händen und Füssen und Unsicherheit beim Gehen. 
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Status:’ Habitus neurastluMiicus. l’ariisthfsieii, Fehlen des Knie[jhänoniens 
und Piipillenslarre. Koinber^ und leiclue Ataxie der unteren Extremitäten. 

Biolo«^. Diagnose: Serum D,1 enthält syphilitische Heaktionsstoire, mithin 
Keaktion auf Eues positiv. 

Fall Diagnose: Tabes. — A. M., .lahre alter Kaufmann^ aufgen. Id. 8., 
entlassen am 17. 8. 07. Patient ist verlmiratet, hat gesunde Frau und Kinder. Er 
gibt an^ vor 20 Jahren harten Schanker gehabt und eine Schmierkur durchgemacht 
zu haben. 

Status: Beiderseits Ihipillenstarre, Fehlen der Patellarrellexe, Romberg positiv, 
Ataxie und Gürtelgefuhl. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1 ccm): Reaktion auf Lues positiv. 

Fall 39. Diagnose: Tabes. — G. E., 49 Jahre alter Mann, aufgen. 9. 8., ent¬ 
lassen U). 8. 07. Patient hat in seiner Jugend einmal eine Gonorrhoe, niemals 
Schanker gehabt. Er hat gedient, ist seit 21 Jahren verheiratet, hat eine gesunde 
Frau und 10 gesunde Kinder. Patient klagt über dumpfes und unsicheres Gefühl in 
Händen und Füssen und Heissen im ganzen Körper. 

Klinische Symptome: Romberg positiv, Patellarreilexe fast völlig erioschen, 
verlangsamte Pupillenreaktion, lanzinierende Schmerzen. 

Biolog. Diagnose: Wassermannsche Reaktion (Blutser. 0,1) negativ. 

Fall 40. Diagnose: Tabes und beginnende Paralyse. — F. M., 47 Jahre alter, 
verheirateter Mann, aufgen. 20. 9., entlassen 5. 10. 07. Patient hat mit 26 Jahren 
harten Schanker gehabt; seine Frau hat nie abortiert und ihm zwei gesunde Kinder 
geboren. 

Klinische Symptome: Die Schmerz- und Temperaturempfindung sind an den 
unteren Extremitäten gestört. Parästhesien an den Füssen, Gefühl von Taub- und 
Pelzigsein. Keine ausgesprochene Pupillenstarre. Patellarreflexe fehlen. Massige 
Ataxie der Beine und Romberg. Beim Nachsprechen von Worten werden einzelne 
Silben ausgelassen und kleine Rechenaufgaben falsch gelöst. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1 und 0,075): Reaktion auf Lues 
positiv. 

Fall 41. Diagnose: Tabes. — F. B., 48 Jahre alter Agent, aufgen. 8. 10., 
entlassen 29. 11. 07. Patient ist unverheiratet und hat vor 26 Jahren Syphilis ge¬ 
habt. Ob er eine Schmierkur durchgemacht hat, vermag er uiclit mit Sicherheit an¬ 
zugeben. 

Klinische Symptome: FehlenderPatellarrellexe, Pupillenslarro, lanzinierende 
Schmerzen und Gürtelgefühl. 

Bio log. Diagnose: Serumreaktion (0,1 und 0,15 ccm) positiv. 

Fall 42. Diagnose: Tabes dorsalis. — L. G., 47 Jahre alter Kaufmann, 
aufgen. 10. 10., entlassen 4. 11. 07. Patient ist verheiratet, kinderlos. Infektion mit 
Syphilis wird bestimmt geleugnet. Patient klagt seit einigen Jahren über Heissen in 
den Beinen und Gürtelgefühl. 

Klinische Symptome: Pupillenstarre und Fehlen des Kniephänomens. 

Biolog. Diagnose: Wassermannsche Reaktion (Serum (>,075, 0,1 und 0,15^ 
negativ. 

Fall 43. Diagnose: Tabes dors. incip. — G. G., 37 Jahre alter Kellner, 
aufgen. 2.‘l. 11., entlassen 14. 12.07. Patient ist unverheiratet, leugnet jede syphi¬ 
litische Infektion. Einen Grund für die Entstehung seines Leidens, welches in starken 
rheumatischen Schmerzen besteht, vermag er nicht an/.ugeben; vielleicht sei der reich¬ 
liche Alkohülgenuss mit daran Schuld. 

Klinische Symptome: Gürtelgefühl, Fehlen der Patollarretlexe, Romberg 
positiv, mässige Ataxie drr unteren Exiremitäten. 
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Biolog. Reaktion auf Lues: Rositiv (Serum vom 2n. 11. 0,1 ccm: 
Serum vom 6. 12. 0,15 ccm: abermals -f-). 

Fall 44. Diagnose: 'Fabes. — M. IL, 5S Jahre alter Kaufmann, aufgen. 13.11., 
entlassen 24. 11. 07. Patient ist unverheiratet und hat im Alter von 19 Jahren sich 
syphilitisch angesteckt; er wurde lange Zeit hindurch spezifisch mit Schmierkur be¬ 
handelt. 

Klinische Symptome: Rechte Pupille reagiert nicht auf Jjichteinfall, die linke 
Pupille träge und schwach. Rechtsseitige Atrophie des Nerv, opticus. Roraberg stark 
positiv, Gang ataktisch, Patellarreflexe fehlen. Bei Berührung des Körpers verlang¬ 
samte Empfindung. 

Biolog. Serumdiagnose: Keine luetischen Reaktionssubstanzen (vielleicht 
als Folge der langen HgCl-Behandlung?) 

Fall 45. Diagnose: Gastrische Krisen, Tabes. — 35 Jahre alter Arbeiter, 
aufgen. 12. 11, entlassen 28. 12. 07. Pat. hat nien»als Schanker gehabt. Seit Mai 1907 
sind viermal Anfälle schwerster Magenkrämpfe von 9tägiger Dauer bei ihm aufgelreten. 
Er klagt über kolikartige Schmerzen in der Magengegend mit Erbrechen. 

Biolog. Diagnose (Blutserum 0,1 ccm): Keine Lues. 

Fall 46. Diagnose: Tabes. — E. M., 44 Jahr, Näherin, aufgen. 21. 9., ent¬ 
lassen 1. 11. 07. Patientin hatte vor 22 Jahren einen Abort. Vor 15 Jahren hat sie 
wegen Papeln an den Genitalien und im Munde eine Schmierkur durchgemaclit. 

Klinische Symptome: Reflektorische Papillenstarre, Fehlen der Patcllar- 
rellexe. 

Biolog. Diagnose: Blutserum (0,1 ccm) ergibt die Wassermannsche Reaktion 
positiv. 

Fall 47. Diagnose: Tabes. — 36jährigcr Kaufmann M. Sch., aufgen. 11. 11., 
entlassen 16. 11. 07. Pat. ist unverheiratet und hat 1895 Lues gehabt, wurde mit 
Schmier- und Spritzkur behandelt. Er klagt über reissende Schmerzen in den Beinen. 

Klinische Symptome: Lanzinierende Schmerzen, Fehlen der Patellarrellexe 
und Papillenreaktion. 

Biolog. Diagnose (Blutserum 0,1 und 0,15): Wassermannsche Reaktion 
positiv. 

Fall 48. Diagnose: Tabes mit beginnender Paralyse. — M. B., 85 Jahre alter 
Schreiber, aufgen. 17. 9., entlassen 19. 9. 07. Pat. gibt an, vor vielen Jahren Syphilis 
gehabt zu haben, ist auch deswegen, aber nicht lange, behandelt worden. 

Klinische Symptome: Gürtelgefühl, rechtsseitige Pupillenstarre, Patellar- 
reflexe schwach erhalten, leichte Ataxie der unteren Extremitäten. 

Biolog. Untersuchung von Lumbalflüssigkeit (0,2 und 0,25) und Blut¬ 
serum (0,1 und 0,15 ccm): Lues positiv. 

Fall 49. Diagnose: Tabes, Cystitis. — G. 60 Jahre alter Beamter, aufgen. 
30. 9., entlassen 31. 10. 06. Pat. leugnet, jemals Lues gehabt zu haben. 

Klinische Symptome: Pupillenstarre, Verlust der Patellarreflexe, Ataxie und 
Romberg. 

Biolog. Serumdiagnose: Lues negativ. (Serum 0,1 und 0,2). 

Fall 50. Diagnose: Tabo-Paralyse. — Frau A. Z., 37 Jahre alt, aufgen. 
7. 9., entlassen 12. 10. 1907 (nach Dalldorf). Patientin soll seit 2 Jahren nerven¬ 
leidend sein. 

Kl in isch e Sym p tome: Pupillen mittelweit, reagieren nicht auf Lichteinfall, 
Patellarreflexe erloschen. Romberg angedeutet. Gelenksinnstörungen. Pat. wird 
fortwährend von Selbstvorwiirfen ge<iuält und kann nachts trotz Verabreichung 
von Narcoticis nicht schlafen. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



412 


A. SCHUETZE 


Biolog. Untorsuchung von Lumbalfliissigkeit (0,25) am 29. 9.: 
Wassermannsche Reaktion positiv. 

Biolog. Untersuchung von Blutserum (0,15) am 3. 10.: Wassermannsche 
Reaktion positiv. 

Fall 51. Diagnose: Tabes, Plithisis pulm. — Pat. hat vor 5 Jahren 
einen kleinen Schanker an der Glans ponis gehabt, gibt Polus massigen 
Grades zu. 

Klinische Symptome: Zeichen der progressiven Phthise über beiden Lungen. 
Pupillen sehr klein, reagieren auf Lichteinfall träge, bei Konvergenz prompt. Patellar- 
rellexe nicht auslösbar. Sensibilität an den Fusssohlcn herabgesetzt. Gelenksinn er¬ 
halten. Gang massig ataktisch. Romberg positiv. 

Bio log. Diagnose: Serum 0,1 enthält luetische Roaktionsprodukte. 

Autopsie: Plithisis caseosa ulcerosa pulmon. Hyperplasis pulp. lienis. Peri¬ 
tonitis adhaesiva regionis ileo-coecal. 

Fall 52. Diagnose: Tabes mit Krisen und Aortenaneurysma. — 45jähriger 
Schlosser A. M., aufgen. am 21. 9., entlassen 28. 10. 06. Vater des Pat. hatte Lues. 
Bis zu seinem 7. Lebensjahre will Pat. immer kränklich gewesen sein, ohne dass er 
genaue Angaben hierüber macht. 1890 zog er sich einen Schanker zu und brauchte 
dann in den folgenden Jahren mehrere Spritz- und Schmier^uren, die er meist 
selbst ausführte. Im Jahre 1900 traten reissende Schmerzen in den Beinen und Ge¬ 
fühl von Kribbeln in den Füssen auf. Seit 1903 Doppeltsehen, Lähmung der Augen¬ 
lider und Sehstörungen, die allmählich zur Erblindung führten. Seit August 19^0 
Schmerzen in der Magengogend, verbunden mit Erbrechen. 

Klinische Symptome: Perkutorisch und auskultatorisch lässt sich ein 
Aneurysma Aort. ascendent. feststellen. Pupillen gleich weit, etwas verzogen, reagieren 
nicht. Patellar- und Achillessehnenreflexe, ebenso Kremasterreflexe fehlen. Schmerz- 
ernpfindlichkeit besonders stark an den Fusssohlen herabgesetzt. Verlust des Gelenk¬ 
sinnes, relative zeitweise Inkontinenz der Blase und des Mastdarms. Gang ataktisch. 
Romberg Atrophie beider Sehnerven, Papillenkopf glänzend weiss. 

Biolog. Diagnose (Lumballlüssigkeit 0,2) 24. 10. 06: Lues positiv. 

Fall 53. Diagnose: Tabes und beginnende Paralyse. — 36 Jahre alter 
Arbeiter W. St., aufgen. 5. 10., entlassen 20. 10. 1906. Pat. hat sich niemals ge¬ 
schlechtlich infiziert. Vor 10 Jahren bekam er Schmerzen in Armen und Beinen: er 
hatte damals körperlich schwer zu arbeiten und sich auch wiederholt erkältet. Die 
Schmerzen in den Armen liessen allmählich nach, in den Beinen hingegen trotz 
häufiger Einreibungen mit Spiritus nicht. Abends traten die Beschwerden in erhöhtem 
Masse auf. Pat. klagt augenblicklich über Nervenschmerzen in beiden unteren 
Extremitäten, w’elche am Oberschenkel beginnend, sich blitzähnlich in die Zehen fort¬ 
setzen . 

Status: Keine Drüsen, Exantheme oder Narben. Patellarreflexe sehr schwach, 
Pupillenreaktion träge. Homberg positiv. Sprache etwas gestört, leichte Ge¬ 
dächtnisschwäche. 

Biolog, Reaktion: Lumbalflüssigkeit 0,2 und 0,25 weist keine luetischen 
ReaktionsstolTe auf. 

Fall 54. Diagnose: Tabes. — 49 Jahre alter Schutzmann A. Th., aufgen. 
15. 9., entlassen 24. 9. 06. Pat. machte 18S1, also mit 24 dahreii, eine syphilitische 
Infektion durch, welche angeblich durch cineSchmierkurgeheilt worden ist. ImNovember 
1902 habe er eine plötzliche Lähmung der rechten oberen und unteren Extremität und 
der Sprache bekommen, als er die 'IVambahn verliess. Das Bewusstsein war nii ht 
erloschen. Der Arzt or<lnete eine S<‘hmierkur an. 
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Klinische Symptome: Pupillar- und Patellarreflexe nicht auszulösen. 
Romberg positiv, geringe Ataxie des linken Beines, Gang wenig ataktisch. Augen¬ 
spiegelbefund (Prof. Helbron): Beiderseits Arteriosklerose. 

Biolog. Untersuchung der Lumbalflüssigkeit (0,2 und 0,3 ccm) zeigt 
luetische Reaktionsprodukte an. (Lues positiv.) 

Fall 55. Diagnosen Tabes dorsalis. Lues hepatis (Ca?). — 40 .Jahre alter 
Tischler H. T., aufgen. 13. 7., gestorben 21. 8. 07. Pat. war 1884 geschlechtskrank 
und wurde mit grauer Salbe eingerieben. Seine Frau war in gynäkologischer Behand¬ 
lung, hat keine Kinder. Vor 2 Jahren ist Pat. durch Sehnervenschwund erblindet; er 
wHirde mit Jodkali behandelt. Seit 6 Wochen hartnäckige Appetitlosigkeit, Abmagerung 
und zuweilen Erbrechen. 

Status: Die Leber überragt den Rippenbogen in der Mammillarlinie um zirka 
2 Querfinger und ist von harter Konsistenz; weiter rechts reicht eine grobhöckerige 
Verlängerung des rechten Lappens nach abwärts. Im übrigen sind der rechte 
und der ebenfalls vergrösserte linke Lappen ziemlich glatt, aber dabei sehr resistent. 
Leber- und Magengegend druckempfindlich. Nervensystem: Sehkraft erloschen. 
Pupillen ungleich, verzogen, lichtstarr. Atroph, nervor. optic. mit Exkavation. Patellar¬ 
und Achillessehnenreflexe fehlen. Analgesie der unteren Extremitäten; keine grobe 
Ataxie. 

Biolog. Untersuchung: Blutserum 0,1 ergibt positive Wassermannsche 
Reaktion. 

Die Sektion des am 21. 8. 07 Verstorbenen ergibt: Carcinoma pylori 
(Adenoma malignum) metastaticum hepatis., Atrophia fusca myocardii, Atheromalosis 
aortae, Mesaortitis retrahens, Bronchitis chronica, Nephritis parenchymatosa, Gastritis 
chronica, Cystitis, aufsteigende graue Atrophie der Hinterstrangbahnen im unteren 
Teile des Lendenmarks. Oedem der weichen Gehirnhäute. Hydrocephalus externus. 

Fall 56. Diagnose: Tabes dorsalis. — 62jährige Wittwe H. Sch., aufgen. 
13. 11., entlassen 5. 12. 06. Patientin ist früher angeblich immer gesund gewesen. 
4 Partus und 1 Abort hat sie durchgemacht. Seit etwa 10 Monaten besteht eine 
allmählich zunehmende Schwäche io den Beinen. Patientin klagt über Spannungs¬ 
gefühl im Leib und häufigen Urindrang. In der letzten Zeit stärkere Blasenbeschwei den 
und völliges Unvermögen zu gehen. Im Anfang der Erkrankung kurze Zeit Doppelt¬ 
sehen. 

Klinische Symptome: Keine Exantheme, keine Narben oder Drüsen¬ 
schwellungen. Pupillen verzogen und lichtstarr, Patellarreflexe fehlen. Ataxie, 
Hypästhesie und Hypalgesie beider unteren Extremitäten und Parese des rechten 
Beines. Neuritis nerv, optic. duplex, rechterseits chorioiditischer Pigmentherd. 

Biolog. Diagnose: ln der Lumbalflüssigkeit (0,2 und 0,25) luetische 
ReaktionsstolTe nachweisbar, Lues positiv. 

Fall 57. Diagnose: Tabes dorsalis. — 33jiihriger Maurer F. H., aufgen. 
6. 10., entlassen 13. 10. 06. 

Infektion: 1897 Ulcus mit x\usschlag an der Stirn. Pat. verspürt seit zirka 
1 Jahr bisweilen zusammenziehende Schmerzen über dem Leib bis ins Kreuz. Seit 
^4 Jahr Doppeltsehen, schwindliger Gang, Reissen in den Gliedern. 

Klinische Symptome: Pupillen eng, reagieren nicht; Patellarreflexe fehlen. 
Romberg angedeutet; keine Ataxie; Sensibilität an den unteren Extremitäten herab¬ 
gesetzt; lanzinierende Schmerzen an den Oberschenkeln. 

Biolog. Untersuchung der Lumbalflüssigkeit (0,2 und 0,25) ergibt 
einen positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion. 

Fall 58. Diagnose: Tabes, Paralyse. — dOjähriger Schneider J. B., aufgen. 
16. 1., entlassen IG. 3. 1907. Pal. gibt zu, früher einmal Lues gehabt und eine 
Schrnierkur durchgemacht zu haben. Seit einem halben Jahre kann er nicht mehr 
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arbeiten; das Gedächtnis ist schlechter geworden, die Sprache stotternd und der Gang 
unsicher. 

Klinische Symptome: Pupillen ungleich, reagieren nicht auf Lichteinl'all. 
Patellarreflexe fehlen, Gang ataktisch, Romberg positiv. Gelenksinnstörungen und 
Schmerzen in den Füssen. Auftreibungen in den die Fussgelenke umgebenden Knochen¬ 
enden (Arthropathieen). 

Biolog. Lues-Reaktion (Serum 0,1 und 0,15): Wassermann -}-. (Aus- 
geführt am 12. 3. 07.) 

Pall 59. Diagnose: Tabes dorsalis (und Pleuritis exsudat. dextra). — E. K., 
47jährige Ehefrau, aufgen. 4. 2., entlassen 30. 3. 07. Patientin hat 6 Geburten, 
darunter 1 Fehlgeburt durchgemacht; beim 6. Partus kam ein faultotes, ausgetragenes 
Kind zur Welt (vor 19 Jahren). Lues negatur. 

Klinische Symptome: Pupillen reagieren nicht auf Lichteinfall und Ak¬ 
kommodation. Patellarrellexe sind erloschen. An den unteren Extremitäten Gelenksinn¬ 
störungen, Ataxie, Hypotonie. Romberg positiv. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums am 16. 3.: ln 0,1 ccm Serum 
sind luetische Reaktionssubstanzen nachweisbar. 

Fall 60. Diagnose: Tabes dorsalis. — K. L., 34 Jahre alter Kellner, aufgen. 
am 5. 3., entlassen am 30. 3. 1907. Pat. gibt Potus zu und hat im 19. Lebensjahre 
Lues akquiriert und im Anschluss daran eine 6wöchige Schmierkur wegen 
seines Hautausschlages durchgemacht. Im 23. Lebensjahre will Pat. eine frische 
Syphilis sich zugezogen haben, welche mit 5—6 Spritzen bis zum Verschwinden der 
Eflloreszenzen behandelt wurde. Im 25. Lebensjahre von neuem Exazerbation der 
Papeln an Ohren und im Halse. Kurzandauernde Schmier- und Gurgelkur beseitigte 
das Leiden. Seitdem stechende Schmerzen in den Augenwinkeln, Schläfen und in der 
rechten Schulter; Druck im Hinterkopf und Gürtelgefühl im Abdomen. 1901 aber¬ 
maliges Auftreten der Papeln, von Schmerzen in beiden Beinen begleitet, mit 
Heiserkeit, Parästhesien in den Hacken und grober Ataxie der Beine verbunden. 
Sch mierkur. 

Klin ische Symptome: Patellar-, Achilles- und Ankonaeussehnenreflexe er¬ 
loschen. Pupillen reagieren träge. Lanzinierende Schmerzen ira Knie und 4’alo-Tibial- 
Gelenk. Geringes Taumeln beim Gehen. Rombergsches Phänomen vorhanden. Beim 
Kniefersenversuch Schleudern der Beine. 

Biolog. Diagnose (Lumballlüssigkeit 0,2 ccm, Blutserum 0,15 ccm): Reaktion 
auf Lues positiv. 

Fall 61. Diagnose: Tabes dorsalis. — 41 Jahre alter Tischler E. G., aufgen. 
11. 3., entlassen 27. 3. 1907. Seit P/o Jahren hat Pat. Schmerzen in den Beinen, 
heftiges Zucken beim Stehen und Liegen und seit kürzerer Zeit einen gürtelförmigen 
Druck über den Leib. Wegen der anfallsweise auftretenden Schmerzen sucht er das 
Krankenhaus auf. 

Klinische Symptome: Patellarrellexe rechts leise angedeutet, links nicht 
auslösbar, beide Pupillen gleich weit, starr. 

Biolog. Diagnose aus 0,1 cm Blutserum: Reaktion auf Lues positiv. 

Fall 62. Diagnose: Tabes. - 35 Jahre alter Gürtler A. H., aufgen. 

25. 3., entlassen 19. 4. 07. Pat. hat vor 12 Jahren Schanker akquiriert, will aber 
keinen xVusschlag am Körper gehabt haben und hat auch keine Schmierkur durch¬ 
gemacht, ebenso kein Jod bekommen. Pat. ist verheiratet und hat 2 Kinder. Die Frau 
des Pat. hat dreimal abortiert und ist vor einiger Zeit an einer llornhautentziindiing 
beider Augen erkrankt. Vor mehreren Jahren bemerkte Pat., dass ihm das Gehen, 
namenlli('h das Trc|tpensteigen im Dunkeln schwer fiel. Bald darauf traten plötzlich 
einsetzende Sidimorzen in beiden Beinen und Armen auf, sowie Kopfschmerzen und 
Gürtelgefiihl. Nach .lodkalium Besserung, bald abei wieder Verschlimmerung der 
Schmelzen und Unsicherheit im Gehen. 
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Klinische Symptome: Pupillen beiderseits gleich eng, reagieren nicht auf 
liichteinfall und Akkommodation. Rombergsches Phänomen vorhanden. Ataxie der 
unteren Extremitäten. Leichte Berührungen werden an den ganzen unteren Extremi¬ 
täten und an den distalen Gegenden der oberen nicht sicher angegeben, ebensowenig 
am ganzen Körper „Spitz und Stumpf^^. Die Schmerzempfindung ist stark herab¬ 
gesetzt und an den distalen Enden der Extremitäten fast aufgehoben, in gleicher 
Weise der Lagesinn. 

Biolog. Untersuchung der Zerebrospinalflüssigkeit (0,2 und 0,25): 
Wassermannsche Reaktion positiv. 

Fall 63. Diagnose: Tabes dorsalis. — 47 Jahre alter Tischler H. K., aufgen. 
19. 8., entlassen 23. 9. 07. Pat. hat angeblich keine Lues gehabt. Er leidet seit 
4 Jahren an reissenden Schmerzen in den Beinen und Kopfschwindel. 

Klinische Symptome: Pupillenstarre, Patellarreflexe fehlen. Ataxie. Blasen- 
und Mastdarmparese. 

Wassermannsche Reaktion (Blutserum 0,1 und 0,15) negativ. 

Fall 64. Diagnose; Tabes dorsalis. — 52jährige Ehefrau, aufgen. 7. 9., ent¬ 
lassen 28. 9. 1907. Patientin hat als Kind öfter Geschwüre gehabt. 1 Partus. Pat. lebt 
seit 5 Jahren von ihrem Manne getrennt, üeber Lues fehlen Angaben. Seit 12 Jahren 
Reissen in den Beinen, welche einen blitzartigen Charakter haben; seit 4 Monaten 
Unsicherheit im Gehen. 

Klinische Symptome: Keine Exantheme oder Drüsenschwellungen. Pupillen 
eng, lichtstarr; Patellarreflexe fehlen, Romberg-|-. Ataxie vorhanden. Die Berührungs¬ 
und Schmerzempfindlichkeit ist in der Abdominalgegend und an beiden Beinen herab¬ 
gesetzt. 

Reaktion auf Lues (Serum 0,1): -]-. 

Fall 65. Diagnose: Tabes dorsalis. — 31 Jahre alte Ehefrau J. B., aufgen. 
3. 10., entlassen 10. 10. 07. Patientin hat keinen Partus und keinen Abort durch¬ 
gemacht. Infectio negatur. Patientin klagt über reissende Schmerzen in den Beinen, 
über grosse Schwäche beim Laufen, Unsicherheit des Ganges und Kopfschmerzen. 

Klinische Symptome: Keine Exantheme oder Drüsenschwellungen. Pupillen 
ungleich, reagieren nicht auf Lichteinfail. Gang etwas unsicher, aber nicht deutlich 
ataktisch. Romberg positiv. Leichte Sensibilitätsstörungen. 

Wassermannsche Reaktion: (Serum 0,1) negativ. 

Fall 66. Diagnose: Tabes dorsalis. — Frl. S. K., 51 .lahre alt, Schneiderin, 
aufgen. 7. 11., entlassen 6. 12. 1907. Patientin ist seit Jahren rückenmarksleidond und 
klagt jetzt über starke blitzartig auftretende Schmerzen in den Beinen. 

Status: Keine Exantheme oder Drüsenschwellungen. Pupillenstarre, Fehlen 
des Kniephänomens, Romberg positiv. Sensibilität an den Füssen und Unterschenkeln 
etwas herabgesetzt. 

Bio log. Untersuchung (Serum 0,1): Keine Lues. 

Fall 67. Diagnose: Tabes dorsalis. — 39 Jahre alter F. P., Arbeiter, aufgen. 
14. 12., entlassen 31. 12. 07. Pat. hat 1899 einen Schanker gehabt, der nach Auf¬ 
streuen von Pulver in 3 Tagen verschwand. Eine spezifische Kur wurde nicht ein¬ 
geleitet. Pat. will auch keine weiteren Beschwerden gehabt haben. Vor 2 Jahren 
traten bei ihm anfallsweise Sclimerzen auf, die vom Beckengürtel nach den Ober¬ 
schenkeln aiisstrahlten und sich von der Brust in die Arme zogen. 

Klinische Symptome: Rechlerseits sind die Leistendrüsen minimal ge¬ 
schwollen. Patellarretlex links erloschen, rechts sehr abgeschwächt, aber auslösbar. 
Komberg positiv. Kellektorische Fupillenstarre, Ataxie in den Händen, Gang nicht 
ataktisch. 

Biolog. l'nters uch ung des Blutserums (0,1 und 0,2): Luesreaktion 
positiv. 
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Fall 68. Diagnose: Tabes, Bronchopneumonie. — 39 Jahre alle Ehefrau J. T., 
aufgen. 1. 11. 06, gestorben 10. 11. 06. Hinsichtlich einer etwa stattgehabten 
luetischen Infektion finden sich keine Angaben. 

Klinische Symptome: Pupillen reagieren träge, Patellarreflexe fehlen. Deut¬ 
liche Ataxie der oberen Extremitäten, motorische Kraft herabgesetzt, Gehvermügen 
aufgehoben, verlangsamte Schmerzempfindung, besonders an den Unterschenkeln und 
Füssen, Hyp- und Anästhesien. 

Biolog. Diagnose: 0,2 und 0,25 Lumbalflüssigkeit enthalten syphilitische 
ReaktionsstofTe, daher Wassermann -j-. 

Autopsiebefund: Braunes, fettiges Herz mit intakten Klappen. Leber zeigt 
tiefe strahlige Narben, sodass Lappen gebildet werden (Hepar lobatum). Fetiinfil- 
tration, leichte Zirrhose, leichter Ikterus. Flache Narbe auf der rechten Seite des 
Zungenrandes in der Nähe des Bändchens. Perioophoritis, Perimetritis, Perisalpingitis 
adhaesiva. Geringe Oophoritis capsularis mit zystischer Degeneration mehrerer Follikel. 
Nephritis parenchymatosa levis. Hyperplasis pulpae lienis. Hyperämie der Milz. 
Bronchitis, Peribronchitis, Bronchopneumonia multiplex. Oedema pulmonum. Hyper¬ 
trophie des Pylorus. 

Fall 69. Diagnose: Tabes, Cystitis. — 48jähriger Rentier R. G., aufgen. 

2. 4., gestorben 14. 5. 1907. Infektion? Seit Weihnachten 1906 unwillkürlicher Ab¬ 
gang von Stuhl und Urin; seit Mitte Februar soll das Gehvermögen aufgehürt haben. 

Klinische Symptome: Patellarrellexc fehlen beiderseits; an beiden unteren 
Extremitäten und an den Bauchdecken etwa bis Nabelhöhe Sensibilitätsstörungen, 
Analgesie. Pupillenreaktion auf Lichteinfall ist äusserst träge. 

ßiolog. Untersuchung des Blutserums (0,1 und 0,15): Wassermannsche 
Reaktion auf Lues positiv. 

Sektionsbefund: Arteriosklerose der Carotis int. Endoarteriitis prolifer. fere 
obliterans art. corp. callosi sin. Grosse Erweichungszyste im Bereich des linken 
Stirnbeins. Arachnitis chron. fibrosa. Degeneratio grisea follicul. posteriorum meduliae. 
Ausgedehnte Fältelung der Aorta. Aneurysmatische Erweiterung der Aorta ascendens 
(Endo-et Mesoaortitis fibrosa). Braune Atrophie, Verfettung und Dilatation des 
Herzens. Ganz frische verruköse Auflagerungen an der rechten vorderen Aorten¬ 
klappe. Glatte Atrophie des Zungengrundes mit Epithelverdickungen geringen Grades. 

Fall 70. Diagnose: Tabes und Paralysis incipiens. — 39 Jahre alter Haus¬ 
diener P. B., aufgen. 19. 8., entlassen 26. 8. 1907. Pat. leugnet jede syphilitische 
Infektion. 

Klinische Symptome: Pupillen reagieren sehr träge, Patellar- und andere 
Sehnenrellexe sind erloschen. Sensibilitätsstörungen am ganzen Körper. Schwere 
Worte werden schlecht ausgesprochen, Gedä<;hlnisschwäche. 

B i 0 1 0 g. Ü n le r s u c h u n g des Blutserums (0,1 und 0,15): Wassermann . 

l'all 71. Diagnose: Tabes dorsalis. — 43jähriger Arbeiter J. H., aufgen. 

3. 12. 1906, entlassen 11. 1. 1907. Pat. stammt aus gesunder Familie. Er hatte 
vor 25 Jahren Syphilis; ob er spezifisch behandelt worden ist, lässt sich nicht fest- 
slellcn. Er ist verheiratet, kinderlos. Vor 6 Jahren traten zuerst rheumatische 
Schmerzen bei ilim auf, welche sich von neuem vor 14 Tagen namentlich in den 
Knieen, in Fussgcleiiken und Zehen bemerkbar machten. Potatorium zugegeben. 

K l in isch e Sy m ptome: Pupillen reaklionslos und lichtstarr; Patellarrellexe 
erloschen. Spastisch-parctischor Gang. Rombergsclies Pliänomen positiv. Die Sensi¬ 
bilität ist gestört: Siülz und Stumpf wird an den unteren Extremitäten schlecht, 
ebenso „Warm und Kalt^ bei Berührungen unsicher angegeben. 

L u m b a 1 f 1 ü s s i g k e i l 0,2 u n d 0,3 enthält syphilitische R e a k t i o n s - 
Produkte (20. 12. 06>). 
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Fall 72. Diagnose: Tabes dorsalis. — 32 Jahre alter Kutscher A. D., aufgen. 
7. 12. 07, entlassen 28. 3. 08. Pat. hat vor 8—9 Jahren Schanker gehabt und ist in 
der Gharitd mit Schmierkur behandelt worden. Pat. bemerkt seit 2 Jahren Unsicher¬ 
heit beim Gehen; er hat häufig anfallsweise Schmerzen in den oberen und unteren 
Extremitäten. Er klagt über Kopfschmerzen, Schwindel und Flimmern vor den Augen, 
Gefühl von Ameisenlaufen an den Unterschenkeln und Füssen, Schultern und Armen, 
seit einiger Zeit auch über Schmerzanfälle in der Magengegend. 

Klinische Symptome: Pupillen beiderseits lichtstarr, die Untersuchung des 
Augenhintergrundes lässt besonders linkerseits beginnende Atrophie des Nerv, opticus 
erkennen. Patellarreflexe erloschen. Romberg positiv, Gang ataktisch. Sensibilitäts¬ 
störungen an den unteren Extremitäten, vollkommene Analgesie an der Haut der Unter¬ 
schenkel. 

ßiolog. Untersuchung des Blutserums (0,1): Wassermannsche Re¬ 
aktion positiv (16. 2. 08). 

Fall 73. Diagnose: Tabes dorsalis. — 39jähriger Schuhmacher G. ß., aufgen. 
36. 11. 07, entlassen 16. 1.08. Pat. hat vor etwa 12 Jahren Gonorrhoe und Lues 
durcbgemacht, ist damals nicht behandelt worden. Einige Jahre später bekam er 
„Flecken am Halse^^, welche auf eine Schmierkur zurückgingen. Vor2Jahren bemerkte 
er ein Gefühl von Taubheit und Ameisenlaufen in beiden Beinen; dazu gesellten sich 
zuckende Schmerzen und unsicherer Gang. Seit 7 Wochen kann er nicht mehr allein 
gehen. 

Klinische Symptome: Pupillen ganz eng, lichtstarr. Patellar- und Achilles¬ 
sehnenreflexe fehlen. Sensibilität herabgesetzt, starke Hypotonie der Muskulatur an 
beiden Beinen, hochgradige Ataxie der unteren Extremitäten. 

Biolog. Diagnose: Wassermannsche Reaktion auf Lues (Blutserum 0,1) 
positiv. 

Fall 74. Diagnose: Tabes dorsalis. — 63 Jahre alter Buchbinder M. V., 
aufgen. 16. 1. 08, entlassen 31. 1. 08. Pat. hatte 1882 ein Geschwür am Penis. 
1896 stellte sich Kribbeln in beiden Händen, seit 1899 allgemeine Schwäche in den 
Beinen ein. 

Klinische Symptome: Pupillenreflexe sind erloschen, ebenso die Patellar¬ 
und Achillessehnenreflexe; lanzinierende Schmerzen, Parästhesien, Rombergsches 
Phänomen, Blasenstörungen. 

Wassermannsche Reaktion auf Lues (Blutserum 0,1 und 0,2): negativ. 

Fall 75. Diagnose: Tabes mit Arthropathien und Hemiplegie. — R. D., 
60 Jahre alter Telegraphenmeister a. D., aufgen. 28. 1., entlassen 12. 2. 08. Pat. ist 
dement, kann keine Angaben machen. 

Klinische Symptome: Patellarreflexe fehlen. Pupillen ungleich, verzogen, 
Atrophie beider Pupillen. Typische Arthropathien in beiden Talonavikulargelenken. 

Lues-Reaktionsstoffe im Blutserum (0,1 und 0,15) am 5. Februar nach¬ 
gewiesen. 

Fall 76. Diagnose: Tabes dorsalis. — 22jähriges Mädchen, behandelt im 
Januar 1907 (Station 9). Lues wird von der Patientin, welche angibt, einmal eine 
Gonorrhoe gehabt zu haben, energisch in Abrede gestellt. Die Mutter ist stets 
gesund gewesen, 5 Geschwister leben und sind ebenfalls gesund. Der hinzugezogene 
Hausarzt vertritt die Ansicht, dass Lues hereditaria vorliege. 

Klinische Symptome: Beiderseitige Pupillenstarre, Fehlen des Knie¬ 
phänomens und lanzinierende Schmerzen. 

Biolog. Untersuchung derLumbalflüssigkeit(0,2) ergibt in einwands¬ 
freier Weise einen positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion. 

Fall 77. Diagnose: Tabes dorsalis. — St., 35 Jahre alt. Patient hat vor 
12 Jahren Schanker akquiriert, will keinen Ausschlag gehabt und keine Schmierkur 
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durchgemacht haben. Er ist verheiratet, hat 2 Kinder, welche beide schwer 
laufen gelernt haben, und von denen eines rhachitisch ist. Seine Frau hat dreimal 
abortiert und vor einiger Zeit eine Keratitis gehabt. 

Patient selbst zeigt Unsicherheit im Gehen und starke Ataxie, starre Pupillen. 
Romberg positiv. Gürtelgefühl, lanzinierende Schmerzen in Armen und Beinen, allge¬ 
meine Hypästhesie und Hypalgesie der unteren Gliedmassen. 

Die biologische Untersuchung der Lumbalflüssigkeit (0,1 u. 0,2 ccm) 
ergibt einen positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion (27. 3. 1907). 

Fall 78. E. W. Patientin ist seit 2 Jahren nervenkrank und in ärztlicher Be¬ 
handlung. Im Juni 1907 verschlimmerte sich der Zustand, so dass sie nicht mehr 
laufen konnte. Sie hat dreimal geboren und zwei Fehlgeburten durchgemachi. Seil 
14 Tagen ist sie bettlägerig; Potatorium zugestanden. 

Klinische Symptome: Pupillenstarre, Fehlen der Patellarrellexe, Gürtelgefühl 
und lanzinierende Schmerzen. 

Biologische Diagnose des Blutserums (0,1 u. 0,15): Lues-Reaktion -[-. 

Fall 79. Diagnose: Tabes und tabische Verkrümmung der Wirbelsäule. In¬ 
fektion wird ausdrücklich verneint. — W. W., 42 Jahre alt, Maschinist, aufgen. 
31. 10. 06, entlassen 8. 3. 07. Patient weiss sich früherer Krankheiten nicht zu ent¬ 
sinnen. Am 26. 10. bekam Patient bei der Arbeit heftiges Erbrechen und Leib¬ 
schmerzen, so dass er nach Hause gehen musste. 

Status: Rechte Pupille etwas enger als die linke; bei Lichteinfall beiderseits 
Pupillenstarre. Patellar- und Achillessohnenreflexe nicht auslösbar. Leichte Sonsibili- 
tätsstörungen. Romberg positiv, geringe Ataxie der unteren Extremitäten. 

Biolog. Diagnose (Blutserum 0,1): Lues-Reaktion negativ. (Ausgefühit am 
3. 3. 07.) 

Fall 80. Diagnose: Tabes. — G. N., 37 Jahre alt, Maschinenbauarbeiter, 
aufgen. 20. 2., entlassen 14. 3. 08. Patient hat vor 10 Jahren Lues gehabt und da¬ 
mals eine Schmierkur durchgeraacht. ln der Folgezeit traten noch häufig Pläschen 
und Geschwüre im Halse auf. Patient hat seit ca. 3 Jahren reissende Schmerzen in 
Armen und Beinen; vor 1 Jahr Doppeltsehen; Gang im Dunkeln ist unsicher. 

Kl inische Symptome: Pupillen eng, starr. Patollarreflexe fehlen. Leichte 
Ataxie. Schmerzempfindung teilweise herabgesetzt. 

Biologische Untersuchung des Blutserums (0,1 und 0,15 cm): Wasser- 
mannsche Reaktion auf Lues positiv. 

Fall 81. Diagnose: Tabes und Paralys. incip. — J. K., 49 Jahre alt, Maurer, 
aufgen. 12. 2., entlassen 11. 3. 08. Patient hat 1889 Lues mit rechtsseitiger Drüsen- 
schwcllung gehabt. Anfang Februar 1908 traten starke Rückenschmerzen und grosse 
Mattigkeit in den Beinen auf, Benommenheit, Taumeln, Erbrechen. 

Klinische Symptome: Patellarrellexe sind erloschen, Romberg positiv, Gang 
ataktisch. Sensibilität an den unteren Extremitäten ist stark herabgesetzt. 

Untersuchung d e i- L u m b a 1 f 1 ü s s i g k e i t (0,2 ) und des Blutserums (^0, 1): 
ljues-Reaktion positiv. 

Fall 82. Diagnose: Tabes dorsalis. — J. Br., 39 Jahre alt, Schuhmacher, 
aufgen. 5. 3. 1908, befindet sich noch im Krankenhaus. Patient hat mit 23 Jahren 
Gonorrhoe und Schanker gehabt und eine Spritzkur durchgemacht. Vor 2 Jahren war 
die untere Körperhälfte gelähmt; dagegen bekam Patient eine Schmierkur. Er 
klagt über Kreuzschmerzen, die sich besonders des Nachts steigern und seit 3 Wochen 
bestehen, und über heltige Mageiibeschvverdon. 

Status: Patellarrellexe erlosclnm, Pupillen eng. starr, reagieren nicht auf Lichi- 
einfall. Gang ataktisch. 

i Gl t e r s u c h n n g d e s B1 u t s e r u m s (0,1 u. 0,15): Wassermann -[-. 

Fall 83. Diagnose: J'abos und beginnende Paralyse. — F. M , 47 Jahre alt, 
Arbeiter, aufgen. 20. 9., entlassen 5. 10. 07. Patient hat mit 26 Jahren Schanker ge- 
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habt; vor 10 Jahren ist er wegen eines rechtsseitigen Bubo inzidiert worden. Frau 
gesund, hat nicht abortiert. Patient ist seit 5 Wochen magenleidend, erbricht häufig. 
Submaxillar- und einige Nackendrüsen fühlbar. 

Klinische Symptome: Parästhesien an den Füssen, Gefühl von Taub- und 
Pelzigsein, keine Patellarsehnenreflexe; massige Ataxie der Beine. 

ßiolog. Untersuchung des Serums: Lues-Reaktion (0,1 Ser.) positiv. 

Fall 84. Diagnose: Tabes dorsalis. — E. Sch., 50 Jahre alt, Näherin, auf¬ 
genommen 6. 10., entlassen 15. 10. 07. Patientin leugnet jeden Verkehr. 

Klinische Symptome: Lanzinierende Schmerzen, Fehlen der Patellarreflexe 
und rechtsseitige Pupillenstarre. 

Biolog. Diagnose: Im Serum (0,1) keine luetischen ReaktionsstofTe. 

Fall 85. Diagnose: Gastrische Krisen (Tabes incip.). — C. U., 25 Jahre alt, 
Arbeiterin, aufgen. 30. 9., entlassen 24. 12. 07. Infektion mit Lues? Patientin klagt 
häufig über krampfartige Schmerzen in der Magengegend und Erbrechen. 

Nervensystem: Pupillen ungleich und verzogen, rechte starr, linke reagiert 
sehr träge. Beginnende Neuritis nerv, optic. Patellarreflexe schwach auslösbar, 
gastrische Krisen. 

8. 10. Lues-Reaktion (Blutserum 0,1) positiv. 

Fall 86. Diagnose: Gastrische Krisen (Tabes dorsalis). — A. B., 46 Jahre 
alt, Kellner, aufgen. 15. 2., gebessert entlassen 1. 3. 08. Patient hat 1893 Lues 
gehabt, ist sonst immer gesund gewesen, war Soldat. Seine Frau hat keine 
Kinder. Er hat 1893, 1899, 1902 und 1906 Schmierkuren durchgemacht; die letzte ist 
wegen Stomatitis abgebrochen worden. Im Jahre 1896 periodisch auftretende Magen¬ 
krämpfe. Seit 10 Tagen plötzliche Verschlimmerung: Heftiges Erbrochen. 

Klinische Erscheinungen: Pupillen eng, starr auf Lichteinfall. Patollar- 
rellexe erloschen. 

25. 2. Blutserum (0,1): Lues-Reaktion positiv. 

Fall 87. Diagnose: Tabes dorsalis (Aorteninsuffizienz). — J. H., 38 Jahre 
alt, Schneider, aufgen. 2. 3., entlassen 17. 3. 08. Infectio negatur. 

Status: Pupillen eng, reagieren nicht auf Lichteinfall. Patellarrenexc sind 
nicht auszulösen, lanzinierende Schmerzen. 

Wassermanns che Reaktion auf Lues (Blutserum 0,1) negativ. 

Fall 88. Diagnose: Tabes dorsalis (und Aorteninsuffizienz). — 38 Jahre 
alter Arbeiter, unverheiratet, gibt zu, vor 34 Jahren einen harten Schanker gehabt zu 
haben; er ist kurze Zeit deswegen mit Medizin behandelt worden; Schraierkur 
hat er nicht durchgemacht. 

Klinische Symptome: Pupillenstarre, Fehlen der Patellarreflexe und lanzi¬ 
nierende Schmerzen. 

Biolog. Diagnose (27. 3. 1907): Serum 0,1 und 0,15 ergibt einen posi¬ 
tiven Ausfall der Wasser mann sehen Reaktion. 

Fall 89. Diagnose: Tabes. — Arbeiterfrau M. G., 56 Jahre alt, verheiratet, 
kinderlos. Patientin hat niemals abortiert. Sie selbst und ihr Mann sollen immer 
gesund gewesen sein. Seit 2 Jahren klagt sie über reissende und bohrende Schmerzen 
in der Hüftgegend, welche bis in die Unterschenkel ausstrahlen und ihr das Gehen 
sehr erschweren. 

Klinische Symptome: Fehlen des Kniephänoniens; Pupillen eng, ungleich, 
lichtstarr. Gürtelgefühl, Romberg schwach positiv. 

Das Blutserum der Patientin (0,1 ccm) enthält, wie die Untersuchung vom 
30. 10. 1907 ergibt, syphilitische Reaktionssubslanzen, Eine neue Blutentnahme 
und Prüfung vom 6. 11. 1907 ergibt dasselbe Resultat. 

Fall 90. Diagnose: Tabes dorsalis. -- Beamtenfrau M. B., 45 .fahre alt, 
verheiratet, hat keine Kinder, dreimal abortiert. Die Pat. hat Verdacht, von ihrem 
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Manne syphilitisch angesteckt worden zu sein. Sie klagt über unsicheren Gang, über 
Schwindelgefühl und über Kopfschmerzen. 

Klinische Symptome: Patellarreflexe fast erloschen, Pupillenstarre, Ataxie 
der unteren Extremitäten und Roraberg. 

Wassermannsche Reaktion (Blutserum 0,15) positiv. 

Fall 91. Diagnose: Gastrische Krisen und Tabes. — Versicherungsagent 
M. B., 42 Jahre, unverheiratet, hat 1884 eine sichere Lues gehabt und ist 3 \N oohen 
in der Charit^ mit Schmierkur behandelt worden. Seit einem halben Jahre klagt er 
über heftige, anfallsweise auftretende Schmerzen in der Magengegend, mit Erbrechen 
verbunden. Deshalb kommt er ins Krankenhaus. 

Klinische Symptome: Gastrische Krisen, Fehlen der Patellarreflexe und 
rechtsseitige Pupillenstarre. 

Untersuchung der Lumbalflüssigkeit (0,2) ergibt positive Lues-Re¬ 
aktion. 

Fall 92. Diagnose: Tabes dorsalis. — 32jähr. Techniker G. M. hat vor 
14 Jahren einen harten Schanker gehabt und ist deswegen mit Einspritzungen be¬ 
handelt worden. Weitere Angaben vermag er nicht zu machen; er ist unverheiratet 
und leidet seit einem Jahre an heftigen Nervenschmerzen in den unteren Extremitäten 
und Gefühl von Taubsein beim Aufsetzen der Füsse. 

Klinische Symptome: Parästhesien an Armen und Beinen, rechtsseitiges 
Fehlen des Patellarreflexes, Pupillenstarre und Rombergsches Phänomen. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1 ccm): Lues-Reaktion positiv. 

Fall 93. Diagnose: Tabes dorsalis. — Pat. ist 53 Jahre alt, unverheiratet 
und Eisenbahnschaffner, hat vor 30 Jahren Lues durchgemacht und ist lange Zeit 
deswegen mit Schmier- und Spritzkuren behandelt worden. 

Klinische Erscheinungen: Pupillenstarre, Fehlen der Patellarreflexe und 
Rombergsches Phänomen. 

16. 11. 1907: Keine Komplementbindung (Ser. 0,1 und 0,15), daher Lues- 
Reaktion negativ. 

Fall 94. 55 Jahre alter Arbeiter kommt ins Krankenhaus mit Klagen über an¬ 
fallsweise auftretende Magenschmerzen und unsicheren Gang. Er hat sich niernals 
syphilitisch angesteckt, einmal einen sog. Eicheltripper gehabt. 

Klinische Symptome: Gastrische Krisen, Ataxie und Fehlen der Patellar¬ 
reflexe. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums: Reaktion negativ. 

Fall 95. Diagnose: Tabes dorsalis. — 33 Jahre alter Koch H. H., aufgen. 

16. 3., entlassen 27. 3. 1907. Patient hat im 21. Lebensjahre einen Schanker gehabt 
und wurde in der Lassarsehen Klinik deswegen behandelt; er hat 12 Jahre lang 
keine Erscheinungen mehr gehabt. Anfang Dezember 1906 wurde Pat. auf der Strasse 
plötzlich von Zittern befallen, taumelte und fiel hin. ln der Charit«^ wurde er mehrere 
Wochen geschmiert, führte aber die Kur nicht zu Ende. Er litt nach seiner Ent¬ 
lassung wieder an Doppelsehcn und Schwindel. 

K 1 inische Symptome: Achilles-, Patellar- und Ankonaeussehnenretlexe er¬ 
loschen : beide Pupillen gross und vollkommen starr. Romberg positiv, Ataxie «1er 
unteren Extremitäten. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1 ccm): Wassermann -[-. 

Fall 96. Diagnose: Tabes dorsalis. — 35jähriger Schleifer C. H., aul'gen. 

17. 7., entlassen 30. 7. 1907. Infeclio negatur. Pat. gibt an, im allgemeinen stets 
gesund gewesen zu sein und nur in letzter Zeit mehrmals heftige Magenschmerzen 
mit selir starkem, andauerndem Erbrechen gehabt zu haben. 

Status: Roclite Pupille reagiert gar nicht, die linke sehr träge. Romberg 
gastrische K'risen. 

Wassermannsche Reaktion (Blutserum 0,1 und 0,15) negativ. 
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Fall 97. Diagnose: Tabes dorsalis. — 42jähriger Arbeiter K. W., aufgen. 
15. 3. 1908, steht noch in Behandlung. Vor einem Jahre trat plötzlich eine Ab¬ 
nahme der Sehkraft ein, welche im Oktober 1907 zu völliger Erblindung führte. In- 
fectio ? Pat. ist verheiratet und hat angeblich gesunde Kinder. 

Status: Keine Exantheme, keine Drüsenschwellungen- Totale Optikusatrophie, 
Pupillen starr, verzogen, keine Patellarreflexe. 

Wassermannsche Reaktion (Blutserum 0,1): positiv. 

Fall 98. Diagnose: Tabes dorsalis. ■— 37 Jahre alter Schlosser 0. K., auf¬ 
genommen 24. 3. 1908, steht noch in Behandlung. Pat. hat 1890 eine Lues akqui¬ 
riert. Im Jahre 1906 stellten sich in den Extremitäten Mattigkeit und Schwerfälligkeit 
ein, welche angeblich in den letzten Jahren beständig zugenommen haben. 1907 
nahm bei dem Pat. die Sehkraft ab; er ist jetzt fast erblindet. Pat. verspürt in den 
Extremitäten und im Rumpf blitzartige Schmerzen, kann Urin und Stuhl nicht 
halten und nur noch sehr schlecht gehen. 

Status: Starre und ungleiche Pupillen, Fehlen der Patellarrefiexe, Atrophia 
nerv, optic., ausgesprochene Ataxie der Beine, zeitweise Inkontinenz der Blase, Lage¬ 
sinn verändert. Sensibilitätsstörungen an den unteren Extremitäten. 

In der Spinalflüssigkeit (0,2 ccm) luetische Reaktionsprodukte 
nachgewiesen. 

Fall 99. Diagnose: Tabes dorsalis. — 31 Jahre alter Arbeiter M. K. Aus 
seinen Angaben ist nur so viel zu entnehmen, dass er im Jahre 1894 sich syphilitisch 
angesteckt und die eingeleitete Schmierkur nicht zu Ende geführt hat. Seit 1902 hat 
er 5 mal gastrische Krisen gehabt. Pat. ist somnolent, hat keine Patellarreflexe und 
starre Pupillen, sowie lanzinierende Schmerzen. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1): Wassermannsche Reak¬ 
tion positiv. 

Fall 100. 43 Jahre alter Bahnarbeiter F. V. Pat. ist unverheiratet, hat im 
Jahre 1889 Syphilis gehabt und 3 Schmierkuren durchgemacht, ausserdem längere 
Zeit Jodkali bekommen. Seit 1904 Pupillenstarre, Beschwerden beim Gehen und Un¬ 
sicherheit im Dunkeln, lanzinierende Schmerzen. Es bestehen Ataxie der unteren Ex¬ 
tremitäten und Romberg. 

Biolog. Untersuchung des Blutserums (0,1): Wassermannsche Reaktion 
negativ. 

Wenn wir nun das Resultat ziehen aus diesen umfangreichen Unter¬ 
suchungen, zu welchen wir 71 mal das Blutserum, 21 mal die Lurabal- 
llüssigkeit, 8 mal Blutserum und Lumbalflüssigkeit, insgesamt das Material 
von 100 an klinisch sichergestellter Tabes dorsalis leidenden Kranken 
benutzten, so können wir unsere Ergebnisse am zweckmässigsten in 
folgende Zahlen zusammenfassen: Die Wassermannsche Reaktion wurde 
in 69 Fällen positiv, in 31 Fällen negativ befunden,i) und zwar Hessen 
sich luetische Reaktionsprodukte 52 mal bei männlichen (darunter 33 mal 
ira Serum, 13 mal in der Lumbalflüssigkeit, 6 mal im Serum und Lura- 
balflüssigkeit), 17 mal bei weiblichen Individuen (12 mal im Serum, 4 mal 
in der Zerebrospinalflüssigkeit und 1 mal in Zerebrospinalflüssigkeit allein 
[s. Fall 22]), also insgesamt in 69 pCt. aller Fälle in einwandsfreier Weise 
durch Ausbleiben der Hämolyse, also durch das Phänomen der Komple- 

1} 1 mal mit Blutserum negativ und mit Lumbalflüssigkeit positiv (s. Fall 22, 
ist als „positiv“ mit unter die 69 Fälle gerechnet). 
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mentbindung, nachwciscn. Bei den 49 männlichen Kranken, welche 
eine luetische Infektion zugegeben hatten, wurden die syphilitischen 
Reaktionsstoffe 5 mal im Serum und 2 mal in der Zerebrospinalflüssigkeit 
vermisst, bei den 5 Patientinnen, welche anamnestisch Lues eingeräunn 
hatten, 4 mal im Serum und 1 mal in der Lumbalflüssigkeit angetroffen. 
25 Männer hatten eine voraufgegangone syphilitische Infektion in Ab¬ 
rede gestellt, und trotzdem gelang es in 7 Fällen, also in 28 pCt., und 
zwar 5 mal im Serum, 1 mal in der Lumbalflüssigkeit und 1 mal im 
Serum und Lumbalflüssigkeit die spezifischen Reaktionsprodukte auf 
Lues nachzuweisen, weiterhin 2 mal im Serum, 1 mal in der Lumbal¬ 
flüssigkeit und 1 mal im Serum und gleichzeitig in der Lumbalflüssigkcit 
unter den 10 Patientinnen, welche Lues geleugnet hatten. Bei 4 Männern, 
deren Anamne.se eine frühere syphilitische Infektion zweifelhaft erscheinen 
liess, fiel die Wassermannsche Reaktion mit Blutserum positiv, bei 
8 Frauen, deren Aussagen ebenfalls unsicher waren, 5 mal im Serum, 
2 mal in dem Lumbalsekret und 1 mal in beiden Untersuchungsflüssig¬ 
keiten positiv aus. ln denjenigen Fällen, in welchen keine deut¬ 
liche Hemmung oder durch Kuppenbildung der ungelöst zu Boden 
gesunkenen roten Blutkörperchen angezeigte Aufhebung der Hämolyse 
festgcstellt werden konnte, und der Ausfall der Reaktion unsicher war, 
wurde die Untersuchung entweder unter Aenderung der Dosen oder An¬ 
wendung eines neuen hämolytischen Sj^stems wiederholt, und die Reak¬ 
tion jedenfalls nur dann als positiv bezeichnet, wenn eine deutlich sichtbare 
Komplementbindung eingetreten war. Aus diesem Grunde habe ich es 
auch im allgemeinen vermieden, von einem starken oder schwachen 
positiven Ausfall der Reaktion zu sprechen. 

Die Frage, ob eine Beeinflussung der luetischen Reaktionsstoffe unter 
oder nach der spezifischen Quccksilberbehandlung eintritt, bin ich auf 
Grund vorliegenden Materials nicht in der Lage zu beantworten, da ich 
das Serum und die Lumbalflüssigkeit der Patienten meist nur einmal 
zu untersuchen Gelegenheit hatte. Allerdings habe ich, gestützt auf 5, 
nicht auf Tabes dorsalis beruhende Fälle, welche die klinische Diagnose 
Lues cerebri (2), Meningitis luetica (2) und Myelitis syphilitica (l) trugen, 
den Eindruck gewonnen, dass das Blutserum dieser Kranken, nachdem 
dieselben eine 4 wöchige Schmierkur durchgemacht hatten, etwa 
2 Monate nach der ersten, vor der HgCl-Behandlung angestellten, positiv 
ausgefallenen Prüfung erheblich an Reaktionsprodukten abgenommen hatte, 
ja in einem Falle war nach 3 Monaten die vordem positive Reaktion deut¬ 
lich negativ. Weitere Beobachtungen werden Klarheit darüber zu bringen 
haben, ob dies einen häufigeren oder nur einen vereinzelten Befund dar¬ 
stellt, und namentlich, ob auch nach längerer Zeit der Nicht-Behandlung 
wieder ein Ansteigen in dem Gehalt oder ein neues Auftreten der 
genannten Substanzen in Serum oder Lumbalflüssigkeit sich feststellen lä.sst. 
Eines muss jedenfalls bei Durehsiclit der vorgedruckten Krankengeschichten 
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autTallcnd erscheinen, nämlich der häufige positive Ausfall der Reaktion bei 
denjenigen Patienten, welche entweder nach der Infektion gar nicht in 
spezifischerVVeise oder nur unvollkommen behandelt worden sind, wohingegen 
bei denjenigen, welche eine antiluctische Kur durchgemacht hatten, 
wenigstens in einer Reihe von Fällen die spezifischen Reaktionssubstanzen 
nicht im Serum oder in der Lumbalflüssigkeit angetroffen wurden. Dass 
auch normales Serum manchmal imstande ist, eine Koraplementfixation 
hervorzurufen, und dass es daher nötig ist, in ausgedehnter Weise, wie 
oben angegeben, regelmässig Kontrollen anzustellen, ist eine Tatsache, 
welche ich auf Grund meiner Erfahrungen bestätigen kann. Bedingt 
beispielsweise ein normales, also von einem nicht syphilitischen Individuum 
herstamraendes Blutserum in einer Dosis von 0,15 oder 0,2 eine Ver¬ 
ankerung des gleichzeitig zugefügten Komplementes, so kann ein der¬ 
artiger Versuch, auch wenn das zu untersuchende Serum x dasselbe 
Phänomen hervorruft, nicht in positivem Sinne verwertet werden. 
Es ist dann erforderlich, mit dem üntersuchungsmaterial x bis zu einer 
Dosis herunterzugehen, in welcher normales Serum die Hämolyse nicht 
mehr behindert. Ich bin auf diesem Wege bis jetzt regelmässig zum 
Ziele gekommen. Sollte der syphilitische Extrakt, in der oben erwähnten 
Weise bereitet, sich als zu stark erweisen und allein hemmen, so ist 
derselbe zweckmässig zu verdünnen, und seine spezifische Wirkung an 
einem bereits sicher erprobten Serum (bzw. Lumbalflüssigkeit) von neuem 
zu prüfen. 

Die in Vorstehendem aufgeführten, durch eingehende und oft wieder¬ 
holte Untersuchungen gewonnenen Resultate legen m. E. ein beredtes 
Zeugnis ab für die grosse Bedeutung, welche die von A. Wasser¬ 
mann inaugurierte, und von diesem Autor und seinen Mitarbeitern in 
die Praxis eingeführte Serodiagnostik bei Lues beansprucht, und welche 
sich schon jetzt in den Laboratorien der Kliniken Bürgerrecht verschafft 
hat und einen bevorzugten Platz in der Reihe der für die Diagnose 
der Infektionskrankheiten wichtigen Methoden einnimmt. Diese hohe 
Bewertung des Verfahrens, welches eine der schönsten Früchte der 
modernen Immunitätsforschung für die praktische Medizin bedeutet, er¬ 
leidet durch die in den letzten Monaten in den Vordergrund des Interesses 
tretenden, teilweise etwas übereilten Bestrebungen, einfachere Modi¬ 
fikationen an Stelle der zwar komplizierten, aber sicher arbeitenden 
Wassermannschen Methode zu setzen, keinerlei Einbusse. So an¬ 
erkennenswert und verständlich auch diese Versuche sind, durch eine 
Erleichterung derselben ihre Ausführung auch weiteren medizinischen 
Kreisen zugänglich zu machen, so muss ich doch nach meinen 
allerdings noch nicht abgeschlossenen, aber zu einem gewis.scn 
Urteil berechtigenden Erfahrungen dringend davon abraten, auf 
Grund der mit die.scn Modifikationen (Lecithin, Aq. destillata u. a.) 
erzielten Resultate eine biologis('he Lues-Diagnose zu stellen. Ich 
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selbst verfüge über drei Fälle von Tabes, in welchen das von 
Klausner (Wiener klin. Wochenschr. 1908) angegebene Verfahren der 
Globulinfällung im Blutserum für Lues sprach, während die Methode 
der Komplementbindung einen negativen Ausfall der Reaktion ergab. 
Einstweilen also möchte ich, um vor Irrtümern und manchmal schwer¬ 
wiegenden, praktisch ins Gewicht fallenden Trugschlüssen zu schützen, 
davor warnen, in allen Fällen, in welchen es sich um die Frage de.s 
Nachweises der syphilitischen Reaktionsprodukte handelt, welcher bei 
der Indikationsstellung zur Einleitung einer spezifischen Therapie eine 
wichtige Rolle zufällt, die neueren, zwar einfacheren, aber bisher noch 
nicht genügend erprobten und unfertigen Verfahren an Stelle der von 
Wassermann und seinen Mitarbeitern angegebenen Methodik zu setzen, 
welche in der Hand eines erfahrenen und gut geschulten Arztes sichere 
und einwandsfreie Resultate gewährleistet. 

Herrn Geheimrat von Renvers und Herrn Prof. G. Klemperer 
sage ich auch an die.ser Stelle für die liebenswürdige Ueberlassung des 
klinischen Materials meinen verbindlichsten Dank. 
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Aus der medizinischen Klinik in Göttingen. (Direktor; Prof. Dr. His.) 

Der respiratorische Stoffwechsel eines Fettsüchtigen ini 
nüchternen Zustand und nach Nahrungsaufnahme. 

Von 

Prof. Dr. R. Staehelin, Berlin, 

Row. Oberarzt der Klinik. 


Die Frage einer konstitutionellen Fettsucht ist immer noch nicht end- 
giltig beantwortet. Dass Fettleibigkeit beim normalen Menschen durch 
übermä.ssige Nahrungszufuhr zu Stande kommen kann, erscheint uns 
.selbstverständlich, da wir wissen, dass ein Ueberschuss der Zufuhr 
grösstenteils als Fett abgelagert wird. Dagegen ist fraglich, ob es 
Menschen gibt, die ein abnormes Nahrungsbedürfnis besitzen, bei denen 
also bei normaler Ernährung und entsprechender Muskeltätigkeit Fett¬ 
sucht zustande kommen kann. Die direkte Untersuchung des Energie¬ 
umsatzes Fettleibiger (bisher wurden 24 Individuen untersucht) ergaben 
freilich Werte, die noch in den Bereich des Normalen fallen, so dass 
wir annehmen müssen, die Fettsucht sei in allen diesen Fällen nur durch 
eine den Bedarf übersteigende Nahrungszufuhr entstanden, i) Nun liegen 
aber Beobachtungen von v. Noorden, Schwenkenbecher und Salo- 
mon an 4 Fettsüchtigen vor, die kaum anders gedeutet werden können, 
als dass diese Fettsüchtigen einen abnorm geringen Nahrungsbedarf 
hatten. Sie behielten ihr Körpergewicht oder nahmen sogar zu bei 
einer Kost, bei der Menschen von normalem Gewicht unter den gleichen 
Bedingungen sicher ahgenommen hätten. Derartige Ermittelungen der 
Kostzufuhr haben aber nie den gleichen Wert wie die direkte Bestimmung 
des Energieverbrauchs durch Untersuchung des respiratorischen Stoff¬ 
wechsels, und ausserdem wäre es von grossem Interesse, gerade in 
solchen Fällen den Gaswechsel unter verschiedenen äusseren Bedingungen 
zu untersuchen. Deshalb ist die genaue Untersuchung des Stoffwechsels 
in jedem Falle, bei dem eine konstitutionelle Fettsucht vermutet werden 
kann, dringend geboten. 

1) Die Literatur über den Stoffwechsel bei Fettsucht braucht hier nicht angej^eben 
zu werden, da sie bei v. Noorden, Handbuch der Pathologie des StolTweclisels. Bd.2. 
1907. S. 189 (Kapitel Fettsucht) vollständig zusainmengestellt ist. 
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Ich habe daher die (iJeh'genheit benützt eine solche Untersuchung 
vorzunehmen, als ein lettsüchtiger Patient in der medizinischen Klinik 
zu Göttingen lag, der bei anscheinend unzureichender Kost zunahra und 
bei dem eine unvollkommene sexuelle Entwicklung darauf hinzudeuten 
schien, dass ein konstitutionelles Leiden vorliege. Durch die Freund¬ 
lichkeit von Herrn Prof. Verworn, dem ich auch an dieser Stelle 
meinen besten Dank aussprechen möchte, wurde es mir ermöglicht, die 
Versuche im physiologischen Institut vorzunehraen. 

Der Patient, ein 30jähriger Kutscher, ist das einzige Kind sehr beleibter Eltern, 
die beide an Herzleiden gestorben sind. Schon als Kind war er sehr schwer, in den 
letzten Jahren hat das Gewicht noch ziigenommen. Seit etwa einem halben Jahr hat 
Pat. stark an Obstipation und Kurzatmigkeit zu leiden. 

Zur Zeit derVersuche war Pat.bei 169 cm Körperlänge 91 kg schwer, der Taillen¬ 
umfang betrug 105cm. Das Gesicht war gerötet und etwas zyanotisch, die Extremitäten 
kühl und leicht zyanotisch. Herzdämpfung etwas verbreitert, Töne rein. Puls 56—60, 
Temperatur 36,2—36,8. Barthaare fehlen fast ganz, Achsel- und Schamhaare nur 
spärlich. Genitalien klein, Hoden sehr klein, der eine noch im Leistenkanal. Stimme 
hoch, aber männlich. Die sexuelle Potenz soll sehr gering sein, Pat. gibt an, schon 
Koitus ausgeübt zu haben, aber wenig Libido zu verspüren. 

Es möchte zweifelhaft erscheinen, ob im solchen Fall, bei dem 
ausser der reinen Fettsucht auch noch eine mangelhafte sexuelle Ent¬ 
wicklung vorhanden ist, also nicht primäre, sondern sekundäre Fettsucht 
vorliegt, geeignet ist um zur Untersuchung herangezogen zu werden. 
Aber erstens wissen wir über den Einfluss der sexuellen Drüsen auf den 
Stoffwechsel noch nichts Sicheres, und wenn wir auch etwaige Ab¬ 
weichungen von der Norm in einem solchen Fall noch nicht sicher zu 
deuten vermögen, so ist doch schon etwas gewonnen, wenn wir über¬ 
haupt solche Abweichungen finden. Und zweitens zeigt sich im Verlauf 
einer solchen Untersuchung vielleicht der Weg, auf dem man in anderen 
Fällen weiterzugehen hat. 

lieber die Methodik ist folgendes zu bemerken: 

O 2 -Verbrauch und CO 2 -Produktion sollten nach der Zuntzsehen Methode fest- 
gestellt werden. Ein Zuntzscher Apparat stand freilich nicht zur Verfügung, wohl 
aber eine richtig gehende Gasuhr und ein Gasanalysenapparat. Zu der Gasuhr wur»ie 
eine weite Schlauchleitung geführt, die mit einem Mundstück und Fischblasenventil 
nach Zuntz in Verbindung stand und die Exspirationsluft in die Gasuhr führte. Kurz 
vor der Gasuhr wurde aus der Schlauchleitung ein Rohr abgezweigt, das mit dem 
oberen Ende eines senkrecht stehenden zylindrischen Gefässes in Verbindung stand, 
(las mit Quecksilber gefüllt war. Durch das Auslliessen des Quecksilbers wurde eine 
Probe der Exspirationsluft angesogen, wobei der Ausfluss so reguliert wurde, dass die 
Ansaugung ganz regelmässig vor sich ging. Es darf angenommen werden, dass die 
Luftprobe dem Durchschnittswert eines V^ersuchs genau entsprochen hat. 

ln den Luftproben wurde die Kohlensäure durch Absorption mit Kalilauge, der 
Sauerstoff mit pyrogallussaurem Kali bestimmt. 

Jeder Versuch dauerte eine Viertelstunde und wurde erst begonnen, nachdem der 
Patient eine Viertelstunde lang ruhig gelegen halte. 

Im nüchternen Zustande, 12 Stunden nach der letzten Nahrung,s- 
aufnahme wurden 3 Versuche angestelll. Die Resultate sind folgende: 
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Datum 

Atem-1 
Züge 
pro 
Min. 

1 Kxpirat.- ] 
Luft ' 
pro Min. 
reduz. i 

COo 

pCt. 

0. 

Detizit 

CO. 

0 

2 

Resp. 

Quot. 

pr6 

Min. 

pro kg 
u. Min. 

pro ^ 
Min. 1 

pro kg 
u. Min. 

25. März . . 

21,1 

1 1 

5,40!) 

4.09 

4,57 

223,7 

1 2,46 

250,0 

1 

1 2,75 

0,895 

2ü. März . . 

23,6 

5.889 

! 3,94 

4,38 

232,0 

2,55 

257,9 

1 2,83 

0,900 

27. März . . 

21,8 

4,937 

4,01 

5,20 

198,0 

2,18 

256,7 

2,82 

0,771 

Mittel 

— 

— 

— 

— 

217,9 

i 2,39 

254,9 

1 2.80 

0,855 


Der Os-Verbraiich, den wir als Mass der Wärmeproduktion auf¬ 
fassen dürfen, war also in allen 3 Versuchen fast gleich. Im Mittel 
betrug er 254,9 ccm pro Min. Es ist vielleicht nicht Zufall, dass diese 
Zahl mit dem 02-Verbrauch aller anderen Fottsüchtigen von 
gleichem Gewicht und gleicher Grösse, die bisher untersucht worden 
sind, gut übereinstimmt. Ich lasse eine Uebersicht über die Fälle von 
ähnlichem Gewicht, bei denen die Körperlänge angegeben ist, folgen:^) 


(lewicht 

kg 

Körper- 

liingc 

cm 

Alter 

Sauerstoffverbrauch 

Autor 

ccm 

pro Min. 

! ccm pro Min. 
und kg 

90 

165 

46 

268 

^97 

Jaquet u. Svenson. 

91 

169 

30 

254,9 

2,80 

Staehelin. 

91,5 

169 

71 

258 

2,82 

M a g n u s - L e V y. 

92,7 

167 

28 

262,2 

2,83 

r» 

94 

167 

30 

256,1 

2,71 

von Noorden. 

96 

167 

46 

231,2 

2,41 

Magnus- Levy. 

97 

167 

35 

272 

2,80 

Stüve. 

98 

168 

18 

249,0 

2,54 

Sa 1 omon. 


Die Zahlen für den absoluten Sauerstoffverbrauch pro min. sind 
also durchwegs höher als beim Normalen, die auf das kg Körpergewicht 
berechneten Werte dagegen kleiner. Die Uebereinstimmung zwischen 
den verschiedenen Versuchspersonen ist im Ganzen recht gross, wir 
werden aber später sehen, dass wir uns hüten müssen hieraus weit- 
tragende Schlüsse zu ziehen. 

Einen richtigen Einblick in den Ablauf der Verbrennungsprozesse 
erhalten wir erst, wenn wir den Gaswechsel ausser im nüchternen Zu¬ 
stande auch noch nach Nahrungsaufnahme untersuchen. Besonders 
wichtig erscheint diese Untersuchung im Hinblick auf die Versuche von 
Jaquet und Svenson.-) Diese beiden Autoren haben bei 3 fettleibigen 
Individuen die Steigerung des Gaswechsels, die nach Nahrungs¬ 
aufnahme statt find et, untersucht und aus den erhaltenen Werten 
geschlossen, dass die Verbrennungsprozesse bei einzelnen Fettsüchtigen 

1) Nach der Tabelle in v. Noordons Handbuch der Palh.d.Sloffw. Bd.2. S. 192. 

2) Jaquet u. Svenson, Zur Kenntnis des Stoffwechsels fettsüchtiger Individuen. 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 41. S. 375. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




428 


R. STAEHELIN, 

durch die Nahrungszufuhr weniger lebhaft gesteigert werden als beim 
Gesunden. Sie berechnen für eine ihrer Versuchspersonen bei einem 
Grundumsatz von 322 ccm O 2 pro min. die Zunahme, die durch eine 
Nahrung von 2300 Cal. Brennwert herbeigeführt wird, auf 13 pCt. im 
Durchschnitt von 24 Stunden, während Magnus-Levy bei Gesunden 
eine solche von 21—28 pCt. fand. Magnus-Levy^) hat nun mit Recht 
entgegnet, dass es nicht richtig ist die Steigerung der Oxydation nach 
Nahrungsaufnahme in Beziehung zum Grundumsatz zu setzen, sondern 
dass die absoluten Werte das Massgebende sind. Wenn nun aber der 
Grundumsatz beim Fettsüchtigen 322 ccm O 2 pro min. beträgt, beim 
Normalen aber nur 217, so bedeutet eine Steigerung von 13 pCt. beim 
Fetten 42 ccm pro min., eine solche von 21 pCt. beim Normalen 45 ccm 
pro min., also gleich viel. Von Noorden-) schliesst sich Magnus- 
Levy an und ist der Ansicht, dass die von Jaquet und Svenson ge¬ 
fundenen absoluten Zunahmen noch in den Bereich des Normalen fallen. 
Wenn wir aber die Tabelle der absoluten Werte, die v. Noorden aus 
der Arbeit von Jaquet und Svenson berechnet hat®), genauer durch¬ 
sehen, so fällt uns doch auf, dass bei einem der zwei Individuen, L. K., 
nach dem Frühstück an allen 3 Tagen, nach dem Mittagessen wenigstens 
in 2 von 3 Versuchsreihen, die Steigerung des Gaswechsels viel rascher 
abfällt als beim Gesunden. Noch auffälliger wird das abnorme Ver¬ 
halten, wenn wir die Versuche mit Fleischnahrung bei Pat. Heusser 
betrachten, die V. Noorden nicht berücksichtigt. Eine Gegenüberstellung 
der Zahlen dieses Versuches^) mit den Werten Magnus-Levys®) zeigt 
das deutlich: 



Nüchtern- 

wert 

ccm O 2 

Steigerung des O 2 -Verbrauches 
ccm pro Min. 


1 Std. 

1 

2 Std. 

4 Std. 

6 Std. 

8 Std. 

Magnus-Levy, Mittel aus 

5 Versuchen mit 120—310 g 
Fleisch. 

218,9 

13,6 

20,6 

40,2 

31,7 

30.8 

Jaq uet u. Svenson, Pat. H., 
330 g Fleisch. 

tlOO 

— 13 

4 

61 

—2C 

_22 


Leider wurde der Patient nur an diesem einen Tage untersucht, so 
dass dieser Versuch nicht sehr viel beweist. Jedenfalls ist weder durch 
die Versuche von Jaquet und Svenson noch durch deren Kritik von 
Magnus-Levy und v. Noorden sicher entschieden, ob bei Fettleibigen 
eine Verminderung der durch die Nahrungsaufnahme verursachten Stoff- 

1) Malys Jahresber. f. Tierchemie. 1900. S. 765ff. 

2) V. Noorden, Handbuch der l’athol. des StolTwechsels. Bd. 2. S. 194. 

3) Handbuch. S. 194. 

4) .laquet und Svenson. 1. cit. S. 38.9. 

5) Pflügers Archiv. Bd. .95. S. 44. 
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wechselsteigerung vorkommt oder nicht. Ich hielt es deshalb für nötig, 
an dem Patienten den Gaswech-sel auch unter dem Einfluss der 
Mahlzeit zu untersuchen, obschon es mir nicht möglich war den Unter¬ 
suchungen die wünschenswerte Ausdehnung zu geben. Das Resultat ist 
in der umstehenden Tabelle enthalten. 

Wenn wir zunächst die Resultate der Fleischversuche mit den 
Seite 430 angeführten Zahlen Magnus-Levys vergleichen, so zeigt 
sich, dass die Steigerung des Sauerstoffverbrauchs bei unserem 
Patienten bedeutend geringer ist als beim Gesunden. Im Versuch 
vom 5. 4. erreicht sie 2 Stunden nach der Mahlzeit überhaupt nur einen 
geringen Grad, nach weiteren 2 Stunden ist sie verschwunden. Am 6. 4. 
hebt sich der Sauerstoffverbrauch um einen Betrag, wie wir ihn bei einem 
Normalen erwarten könnten, sinkt aber dann so tief, dass er nach 
4 Stunden um mehr als 20 ccm geringer ist als in den Nüchternversuchen. 

Dieser Unterschied zwischen dem Fettsüchtigen und dem Normalen 
wäre unverständlich, wenn die Steigerung der Verbrennungsprozesse nach 
Nahrungsaufnahme vorwiegend durch die Darm- und Drüsenarbeit 
während der Verdauung verursacht wäre, wie die Zuntz-Meringschc 
Theorie annahm. Denn dann müsste, da ja die Verdauungsarbeit, so 
lange keine Digestionsstörung vorliegt, bei gleicher Nahrung stets die 
gleiche ist, auch die Steigerung des Umsatzes immer gleich sein. Aber 
dieser Theorie stehen auch andere Bedenken entgegen, namentlich wider¬ 
streitet ihr die Verschiedenheit der Wirkung, die die einzelnen Nahrungs¬ 
stoffe ausüben. Die Steigerung der Oxydation nach Nahrungsaufnahme 
(von Rubner spezifisch - dynamische Energie genannt) ist weitaus am 
grössten beim Eiweiss, viel geringer bei Kohlehydrat* und besonders bei 
Fett. Das macht wahrscheinlich, dass die oxydationssteigernden Vor¬ 
gänge sich erst jenseits der Darmwand abspielen. In welchem Grad bei 
unserem Fettsüchtigen sich die Verdauungsarbeit an der Umsatz¬ 
steigerung beteiligt, kann man an den Versuchen mit eiweissarmer 
Kost sehen. An zwei Tagen (28. und 30. 3.) wurde eine schwer ver¬ 
dauliche Nahrung, bestehend aus Kohl, Kartoffeln und Aepfeln, gereicht, 
an zwei anderen (8. und 9. 4.) eine zellulo.searrae, bestehend aus Speck, 
Brot und Butter. Die beiden Kostarten unterscheiden sich in bezug auf 
unsere Fragestellung fa.st nur durch den Zellulosereichtum, da ein grösserer 
Fettgehalt, wie ihn die Speckkost zeigt, auf den Energieverbrauch keinen 
nennenswerten Einflu.ss ausübt. Die vermehrte Verdauungsarbeit der 
Geraüsekost macht sich nun im Sauerstoffkonsum sehr deutlich geltend. 
An den Gemüsetagen steigt der 02-Verbrauch in 2 Stunden um 25,2 ccm, 
nach weiteren 2 Stunden erreicht er wieder den Wert der Versuche nach 
12 stündigem Hunger. Nach der Specknahrung steigt der Oo-Vcrbrauch 
in 2 Stunden am 8. 4. freilich auch um 29,9 ccm, am 9. 4. aber gar 
nicht, und, was das wichtigste ist, nach 4 Stunden ist er 21,0 bezvv. 
18,7 ccm unter den „Nüchternwert“ gesunken. Weiter unten soll aus- 
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‘) Trockensubstanz- und Fettgehalt im Gemüse bestimmt, das Uebrige berechnet. 


geführt werden, wie das zu erklären ist und dass wir berechtigt sind, 
aus dem Absinken unter den „Nüchternwert“ eine geringe Steigerung 
der Oxydation zu folgern. Die Verdauungsarbeit übt also, wie zu 
erwarten, auch beim Fettsüchtigen ihre Wirkung auf die Wärme¬ 
produktion aus. 

Wenn wir die Ursache der Umsatzsteigerung nach Nahrungs¬ 
aufnahme jenseits der Darrawand im intermediären Stoffwechsel 
suchen, so sind zwei Erklärungen möglich. Entweder wirken, wie 
Fr. MüllerU annimmt, die in die Zirkulation gelangenden Stoffe, nament¬ 
lich das Eiweiss oder seine Abbauprodukte, als Reiz, der die Zellen zu 
lebhafterer chemischer Tätigkeit anregt. In diesem Falle wäre das ab¬ 
weichende Verhalten des Fettsüchtigen wohl verständlich. Oder die 
.Mehrung der Verbrennungsprozesse entsteht, wie Rubner®) vermutet, 
durch chemische Vorgänge bei der Zersetzung der Nährsub- 
stanzen, speziell beim Eiweiss dadurch, dass bei seinem Abbau ein 
Teil abgespalten wird, der die Lebensbedürfnisse der Zelle nicht be¬ 
friedigen kann, sondern überschüssig verbrennt. Wenn es sich aber um 
derartige, ira Zerfall der Nährstoffe begründete Vorgänge handelt, viel¬ 
leicht .solchen, die mit der Desamidierung verknüpft sind*), dann können 
diese Prozesse beim Fettsüchtigen unmöglich anders verlaufen als beim 
Gesunden. 

1) Fr. Müller, .Sainnil. klin. Vorlr. No. 272. S. 43 und v. Leydens llandb. 
d. Kniälirungstlier. u. Diätetik. 2. Aull. Bd. 1. S. 192. 

2l Kubner, Gesetze des Energieverbrauchs bei der Ernährung. 1902. 

3) Falia, Grote und Staehelin, Hofmeisters Beiträge z. ehern. Physiol. u. 
Pathol. ltd. 9. .S. 372 ir. 
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Atem¬ 

züge 

pro 

Min. 

Exspirat. 

Luft 

pro Min. 

CO 2 

pCt. 

0 , 

Defizit 

C 

pro 

Min. 

;Oo 

Zu¬ 

nahme 

pro 

Min. 

»2 

Zu- 

nähme 

Uespir. 

Quotient 



_ 

_ 

_ 

217,9 

_ 

254,9 

_ 

0,855 


21,9 

4,305 

4,94 

6,22 

210,9 

— 7,0 

267,8 

12,9 

0,746 


19,5 

5,308 

3,93 

4,69 

208,6 

— 9,3 

248,9 

- 6,0 

0,838 


24,8 

(1.477 

3,94 

4,52 

255,2 

37,3 

290,1 

35,2 

0,872 


22,8 

5,3(i3 

3,70 

4,26 

198,5 

— 19,4 

228,4 1 

-26,5 

0,869 


24,0 

5.33G 

1 3,98 

5,64 

212,4 

— 5,5 

301,0 

46,1 

0,706 


20,8 i 

5,543 

1 3,89 

! 4,56 

217,3 

' - 0,6 

252,8 

- 2,1 

0,840 


25.0 

5,315 

1 4,22 

5,27 

224.3 

6,4 

280,1 

25,2 

0,801 


25,3 

5,321 

4,23 

4,89 

225,1 

7,2 

260,2 

5,3 

0,865 


22,4 

6,300 

3,90 

4,52 

245,7 

' 27,8 

284,8 

29,9 

0,863 


23,0 

5,820 

3,49 

4,02 

203,1 

: -14,8 

233,9 

—21,0 

0,868 


22,4 

6.253 

3,63 

4,16 

227,0 

: 9,1 

260,1 

5,2 

0,873 


22,5 

5,718 

3,60 

. 4,13 

1 

205,8 


236,2 

—18,7 

0,872 


Aber wir brauchen gar nicht anzunehmen, dass die spezifisch-dyna¬ 
mische Energie in unserem Falle wirklich herabgesetzt ist. Sie könnte 
gleich sein wie beim Normalen und sich nur über eine längere 
Zeit hinziehen. Dann müssten die Ausschläge geringer ausfallen, aber 
noch nach längerer Zeit vorhanden sein, die Kurve würde llacher ver¬ 
laufen und nach 12 Stunden noch nicht die Nullinie erreichen. Wir 
hätten somit nach 12 ständigem Hunger noch keinen Nüchtern¬ 
wert. Wir können das leicht prüfen, indem wir den Patienten länger 
als 12 Stunden hungern lassen und dann erst den Gaswechsel unter¬ 
suchen. Jaquet und Svenson haben das bei einem ihrer Fettleibigen 
ausgeführt und gefunden, dass nach 20 ständigem Hunger der Umsatz 
geringer war als nach 12 stündigem*)- Ich habe daher bei meinem 
Patienten einen ähnlichen Versuch angestellt, ich liess ihn 17 Stunden 
hungern und erhielt dann: 



Atem-i 

Exspirat. 

Luft 

pro Min. 

CO 2 

pCt. 

1 ! 

0* 

Defizit 

0 

0 

02 

Resp. 

Quot. 

Datum 

Züge 

pro 

Min. 

pro pro kg 
Min. u. Min. 

pro 

Min. 

pro kg 
u. Min. 

11. April . . 

22,3 

5,580 

1 

i 

3,46 

4,16 

193,1 1 2,12 

232,1 

1 

! -2,55 

1 

0,832 


Wir erhalten also 232,1 ccm O 2 pro Min. statt 254,9. Dass der 
Nüchternwert nach 12 Stunden noch nicht erreicht ist, dafür sprechen 
auch die hohen respiratorischen Quotienten, die wir, wie auch Jaquet 
und Svenson, in 2 von 3 unserer Versuche nach 12stündiger Nahrungs- 
cnthaltung beobachtet haben (s. Tab. S. 427). Am 25. 3. betrug der 
respiratorische Quotient nämlich 0,8!)5, am 2(). 3. 0,900. Das beweist, 

1) J a(j u e t und Svenson. loco eit. S. dS2. 
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dass noch Kohlehydrate in einem hohen Prozentsatz an der Zersetzung 
tcilnahmen, dass also noch keine Hungerzersetzung bestand. Eine weitere 
Stütze erhält diese Annahme durch die beiden Versuche mit Speek- 
nahrung. Hier sehen wir 4 Stunden nach der Mahlzeit die Oo-Wenc 
233,9 und 236,2, die dem Wert 232,1 sehr nahe liegen. Hier ist also 
vielleicht 4 Stunden nach der Nahrungsaufnahme der wirkliche Nüchtern¬ 
wert erreicht. Leider war es mir nicht möglich, weitere Versuche an- 
zustellen, auch nicht, den Verlauf der Stickstoffausscheidung nach Ei- 
wei-sszufuhr zu studieren, was vielleicht weitere Aufschlüsse gebracht 
hätte. Etwas später hatte ich aber Gelegenheit, einen solchen V^ersuch 
an einem Patienten von ganz ähnlicher Konstitution anzustellen. 


Der 52jährige Patient, der über Atembeschwerden klagte und deshalb begut¬ 
achtet werden sollte, bot mit 162 cm Körperlänge und 83,5 kg Gewicht das l’ild einer 
Fettsucht mittleren Grades. Aber ausserdem bestand auch hier eine höchst mangel- 
hafte Entwicklung der Genitalien und der sekundären Geschlechtscharaktere; die 
Barthaare fehlten ganz, die Behaarung der Schamgegend und Achselhöhlen war nur 
sehr gering, die Stimme war kindlich. Wir verfügen hier über gut verwertbare 
N-Zahlen, da Patient zu anderen Zwecken vom 29. .Juli an eine absolut konstante Diät 
erhielt. Einzig am 3. August wurde die Kochsalzzufuhr vermehrt und darauf ist die 
hohe N-Zalil dieses Tages zurückzuführen. Die N-Ausscheidung betrug; 


29. 7. 13,1 
:io. 7. 11,2 
31. 7. 12,7 

1. 8. 10,9 

2. 8. 12,4 

3. 8. 13,8 


4. 8. 11,5 

5. 8. 12,1 

6 . 6. 15,5 80 g Casein = ca. 10,5 g N 

7. 8. 13,0 

8 . 8 . 13,4 


Die Zufuhr von 80 g Casein (technicum Merck, = ca. 10,5 g N) 
hat also die N-Ausscheidung auffallend wenig erhöht. Nehmen wir 
zum Vergleich die Zahlen vom 1. bis 5. 8. (unter Weglassung der 
ersten 3 Tage, an denen die Einstellung vielleicht noch unvollkommen 
war), so erhalten wir als Mittel 12,1, lassen wir den 3. 8. aus der 
Berechnung fort (was wohl nicht ganz richtig ist), so erhalten wir 11,7. 
Die Zunahme beträgt dann: 

am Tage der Zufuhr gegenüber 12,1 3,4=28pCt.; gegenüber 11,7 3,8=32pCt. 
am l.Tage nach der Zufuhr gegenüber 12,1 0,9= 7pCt.; gegenüber 11,7 1,3=11 pi't. 

„ 2. „ „ „ „ „ 12,1 1,3=11 pCt.; „ 11,7 l,7=15pCt. 

an den ersten 3 Tagen gegenüber 12,1 .5,6=46pCt.; gegenüber 11,7 6,8=58pCt. 

Faha*) fand beim Gesunden bei gleicher Versuchsanordnung nach 
Kaseinzufiilir die N-Ausscheidung im Harn: 

am Tag der Zufuhr 63pCt. der Zufuhr 
am 1. Tage nach der Zufulir 22pCt. der Zufuhr 

n “• n TI n n 8pCt. „ „ 

an den ersten 3 Tagen 93pGt. der Zufuhr 


1) Falta, Studien über den Eiweisssloifwechsel, II., Deutsches Archiv fiir 
klinische Medizin. Bd. ■%. S. 5.'!4. 
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Bei unserem Pat. ist daher die Ausscheidung an den ersten 3 Tagen 
bedeutend geringer als beim Gesunden; sie beträgt nur etwa die Hälfte 
des zugeführten N, in der Norm dagegen fast die ganze Menge. Ausser¬ 
dem zeigt sieh aber bei unserem Fettsüchtigen, dass die Ausscheidung 
verzögert ist, denn am 3. Tag ist der N-Gehalt des Harns noch ebenso 
stark oder noch stärker vermehrt als am 2. Die Ausscheidung scheint 
sich also noch mehrere Tage hinzuziehen. Wir können daraus schliessen, 
dass es Fettsüchtige gibt, dei denen die Eiweissverbrennung beträchtlich 
verlangsamt ist, dass also die Deutung der Versuche nach 12- und 17- 
stündigem Hunger richtig ist. 

Nehmen wir nun 232,1 ccm 0, pro Min. statt 254,9 als 
Nüchternwert an, so erhalten wir als Zunahme des Oj-Ver- 
brauches folgende Zahlen; 

Nach Fleisch; 5. April 2 Stunden 35,7 4 Stunden 1G,8 

6. „ 2 „ 58,0 4 „ -3,7 

Nach Gemüse; 28. März 2 „ 68,9 4 „ 20,7 

30. „ 2 „ 48,0 4 „ 28,1 

Nach Speck: 8. April 2 „ 52,7 4 „ 1,8 

9. „ 2 „ 28,0 4 „ 4,1 

Bei dieser Berechnung erscheinen die Steigerungen höher, 
aber beim Eiweiss ist der Abfall immer noch auffallend rasch. Immer¬ 
hin wäre es denkbar, dass für die vierte Stunde der Wert vom 5. 4. 
der Wirklichkeit besser entspricht 'als der vom 6. 4., und wenn der 
Sauerstoffverbrauch dann auf dieser Höhe bliebe, so würde eine Steige¬ 
rung von 17 ccm während 12 Stunden einen Mehrverbrauch bedeuten, 
der den normalen Werten nahe kommen dürfte. 

In den Versuchen mit eiweissarmer Kost können wir jetzt die 
Unterschiede zwischen der schwerverdaulichen und der zellulosearmen 
Nahrung besser deuten. Nach der Speckmahlzeit ist der 02-Verbrauch 
schon innerhalb 4 Stunden zur Norm zurückgekehrt. An den Gemüse¬ 
tagen ist die Erhöhung nach 2 Stunden im Durchschnitt erheblicher, 
und nach 4 Stunden ist sie erst auf die Hälfte herabgesunken. Die 
Werte sind so hoch, dass wir daraus schliessen dürfen, die Ver¬ 
dauungsarbeit bedinge beim Fettsüchtigen einen keineswegs 
abnorm geringen Sauerstoffverbrauch. 

Nehmen wir nun aber als Grundsatz bei unserem Fettsüchtigen 
232,1 ccm O 2 pro Min. an, so stimmt diese Zahl nicht mehr mit 
den meisten Werten anderer Fettleibiger von gleichem Gewicht und 
gleicher Grösse, mit Ausnahme eines Falles von Magnus-Le\yDj wohl 
aber auffallend mit den Normalwerten von Individuen gleicher Körper¬ 
länge, die Magnus-Levy als die zuverlässigsten in seine Tabelle- aufi- 
genommen hat. Wir sehen hier: 

1) V. Noorilens Hainlbuoli, B<i. 2. .S. 192, leizle Zeile. 

2) V. Noordens llandljiicli, Bd. 1. S. 279. 

Zfitsclit. f. kliii. MtMÜzin. O-'t. H»I. II. \i. 6. 
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Normale: 

Magnus-Le vy, Nr. 9 der Tab. 167 cm, 67,5 kg, 231,3 ccm Oo pro Min. 

TI 71 ” 6/,5 „ 231,3 „ Oo p 

n . 12 „ „ 170 „ 82 „ 22G,3 „ 0, „ ^ 

Fettsüchtige: 


Unser Fall.169 cm, 91 kg, 232,1 ccm Oo pro Min. 

Magnus-Le vy.167 „ 96 „ 231,2 „ Oo „ ^ 

.Ja(|uet und Svenson.165 „ 90 „ 232,0 „ Og „ „ 


Diese Uebereinstimmung könnte so gedeutet werden, dass der 
Energieverbrauch nur durch die Menge des lebendigen Protoplasmas be¬ 
stimmt wird, d. h. dass jedes Gramm lebendes Protoplasma eine gewisse 
Menge O 2 braucht und dass das Fett als toter Ballast an der Zersetzung 
nicht teilnimmt. Die Resultate anderer Autoren könnten wir dann viel¬ 
leicht so erklären, dass ebenso wie in unseren ersten „Nüchtemver- 
suchen“ die Verbrennungen noch nicht auf den Grundumsatz gesunken 
waren, vielleicht auch keine völlige Muskelruhe bestand. Aber bei den 
mehrtägigen Versuchen Rubners*) ist eine derartige Erklärung ausge¬ 
schlossen, ebenso bei den hohen Zahlen der schweren Fälle. Die Fälle 
von mehr als 100 kg, in denen der Og-Verbrauch bestimmt wurde, 
haben alle einen viel höheren Sauerstoffkonsum als gleich grosse magere 
Individuen. Nun ist freilich zu bedenken, dass das Fettgewebe nicht 
nur einen toten Ballast darstellt, sondern einen, wenn auch trägen 
ltnergieumsatz haben muss, der bei einer grossen Masse sich doch zu 
einer merkbaren Grösse summiert. 

Diese Annahme, dass der Energieverbrauch durch die Menge des 
lebendigen Protoplasmas, die sich annähernd mit dem Eiwei.ssreichlum 
deckt, bedingt ist, liegt unseren allgemein physiologischen Vorstellungen 
sehr nahe. Sie wird aber von Rubner verworfen. Er nimmt an, dass 
der Energieverbrauch bedingt wird durch die Wärmeabgabe und dass 
diese der Körperoberfläche proportional ist. Wenn wir den Stoff¬ 
wechsel unseres Patienten von diesem Standpunkt aus betrachten, müssten 
wir eigentlich erwarten, dass der Og-Verbrauch höher ist als beim Nor¬ 
malen, da bei gleicher Körpergrösse der Fette eine grössere Oberfläche 
hat als der Magere. Statt dessen finden wir ihn gleich. Wenn also 
das Oberflächengesetz richtig ist, so hat unser Patient einen herabge¬ 
setzten Stoffwechsel. 

Rubner-) dagegen fand in seinen Versuchen, dass die Berechnung 
des Energieumsatzes auf den Bestand an Protoplasma zu einem un¬ 
möglichen Resultat führte, bei der Beziehung auf die Körperoberfläclic 
aber die Rechnung stimmt, und schliesst daraus, dass das Oberflächen¬ 
gesetz, das durch Tierversuche gestützt ist, auch für den fettsüchtigen 
Menschen gilt. Er untersuchte den Stoffwechsel zweier Brüder von 10 

1) Kühner, Beitrage zur Hrnähning im Knabenalter mit besonderer Berüek- 
sichtiffung der Fettsucht, Berlin l‘.K)2, S. 40. 

2) Kuliner, Beitrage /.ur Krniihrung im Knabenalter. 
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und 11 Jahren, von denen der eine 26 kg wog, der andere bei gleicher 
Grösse ein Gewicht von 41 kg aufwies. Er hat das spezifische Gewicht 
seiner Versuchspersonen bestinonat und daraus berechnet, dass der fette 
Knabe 14,1 kg Fett mehr bcsass als der magere, dass er also zu zwei 
Dritteilen aus Fett bestand. Wenn nun der Energieverbrauch durch 
den Eiweissgehalt des Körpers bedingt wäre, so müsste die Wärme¬ 
produktion auf 1 kg des Fetten nur zwei Drittel von dem Wert des 
Mageren betragen. Beim Mageren wurden 52,0 Cal. pro kg gefunden, 
also wären beim Fetten 35 zu erwarten gewesen. Die Untersuchung 
ergab aber viel mehr, nämlich 43,6 Cal. pro kg, d. h. der Energiever¬ 
brauch wäre abnorm erhöht, was beim Fettleibigen ganz merkwürdig 
erscheinen müsste. Dagegen stimmt die Wärmeproduktion der beiden 
Knaben gut überein, wenn man sie auf die Körperoberlläche bezieht. 
Rubner berechnet pro qm Oberfläche beim Mageren 1290 Cal., beim 
Fetten 1321. Gegen diese Schlussfolgerung lässt sich einwenden, dass 
die Schätzung des Fettgehaltes mit Hilfe des spezifischen Gewichtes 
doch zu unsicher ist, um darauf eine Berechnung zu gründen und dass 
es vielleicht richtiger ist von der Annahme auszugehen, der fette Knabe 
habe gleich viel normale Stoffmischung enthalten wie sein Bruder, also 
26 kg, und die Differenz von 41,7—26=14,7 kg stelle das zwar wenig 
Energie verbrauchende, aber doch nicht ganz tote Fettgewebe dar. Be¬ 
rechnen wir für dieses den Umsatz, so erhalten wir: 


Umsatz des fetten Knaben .... 1786 Cal. 

„ des normalen Körpergewebes . 1352 „ 

„ der 14,7 kg Fettgewebe . . 434 Cal. = 29,5 Cal. pro kg. 

Diese 29,5 Cal. würden aber 57 pCt. der 52,0 Cal. betragen, die 

der Normale verbraucht, was selbst in anbetracht der Fehlerquellen 
entschieden eine viel zu lebhafte Verbrennung bedeuten würde. Wir 
kommen also auf einem anderen Wege zum gleichen Resultat wie 
Rubner,. dass, nach der Rubnerschen Untersuchung zu schliesscn, 
nicht die Menge des vorhandenen lebenden Protoplasmas, 
sondern die Grösse der Körperoberfläche den Energieverbrauch ein¬ 
zelner Fettsüchtigen bestimmt. 

Bei un.serem Patienten ist nun aber, wie wir gesehen haben, der 
Umsatz ira nüchternen Zustande geringer, als wir ihn nach dem Ober- 
Jlächengesetz erwarten sollten. Wir hätten also 2 Arten von Fett¬ 
süchtigen zu unterscheiden: 1. solche, deren Energieverbrauch dem Ober¬ 
flächengesetz folgt; Typus der Fall Rubners; 2. solche, deren Energie¬ 
verbrauch tatsächlich herabge.setzt ist, also „konstitutionelle“ Fettsucht; 
Typus unser Fall, der Pat. Zimmermann bei Ja(iuet und Svenson, 
Fall St. und Fall Ha. von Magnus-Levy. Aber wir mü.sscn in der 
Beurteilung dieser Fälle vorsichtig sein, denn die Abweichungen von 
dem, w’as wir nach dem Oberflächengesetz erwarten sollten, sind nur 

28 * 
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gering, und es konomen auch bei Gesunden Schwankungen vor. Ins-, 
besondere sind wir auch darüber noch nicht genügend unterrichtet, ob 
der „Nüchternwert“ beim Normalen nach 12ständigem Hunger wirklich 
immer erreicht ist. 

Dagegen glauben wir mit Sicherheit aus den Untersuchungen des 
SauerstofiFverbrauchs in einem und aus den Stickstoffbestimmungen im 
anderen Fall schliessen zu können, dass die Eiweisszersetzung ver¬ 
langsamt war. Aus den hohen respiratorischen Quotienten der „Nüchtern¬ 
versuche“ geht auch eine Verzögerung der Kohlehydratverbrennung 
hervor. Ob aber diese „Verlangsamung des Stoffwechsels“ Ursache 
oder Folge der Fettsucht ist, lässt sich nicht entscheiden. Schon 
Waldvogel^), der aus Bestimmungen der Äzetonausscheidung nach In¬ 
jektion von oxybuttersaurem Natron auf eine Verlangsamung der Fett¬ 
verbrennung schloss, hat auf diese Schwierigkeit hingewiesen. Vielleicht 
könnten Untersuchungen an gemästeten Tieren Aufschluss bringen. 

Aus diesem Grunde ist es auch gar nicht so wichtig zu wissen, ob 
cs sich in unserem Falle um eine primäre Fettsucht oder um die Folgen 
einer mangelhaften Funktion der Sexualdrüsen handelt. Der Einfluss der 
Geschlechtsdrüsen auf den Energieumsatz ist noch ganz strittig. Den 
.scheinbar einwandfreien Versuchen von Loewy und Richter*), deren 
Ergebnis eine Steigerung des Gaswechsels unter ihrem Einfluss ist, stehen 
ebenso einwandfreie von Jjüthje*) gegenüber, die zum entgegengesetzten 
Resultat kommen. So lange diese Frage nicht entschieden ist, brauchen 
wir in unserem Falle der mangelhaften sexuellen Entwickelung keine 
Rolle zuzuschreiben. Auf der anderen Seite bestätigen unsere Resultate 
die Ergebnisse von Jaquet und Svenson, die reine Fettsucht ohne 
Störung in der Genitalsphäre untersuchten. Wie wir gesehen haben, be- 
•stand bei einem ihrer Patienten (E. H.) eine auffallend geringe Steigerung 
des Sauerstoflfverbrauchs nach Fleischnahrung, im anderen (Z.) war der 
„Nüchternwert“ erst nach 18—20 Stunden erreicht. Wir können daher 
annehmen, dass unsere Resultate auch für andere Fälle von reiner Fett¬ 
sucht Geltung haben. 

Vielleicht brauchen wir aber für den Nachweis einer konstitutionellen 
Fettsucht gar nicht die Feststellung eines verminderten Energieverbrauches 
in dem bisher vorausgesetzten Sinne. Diejenigen Aorzte, die das Vor¬ 
kommen dieser Krankheitsform als häufig betrachten, geben vielfach zu, 
(lass die meisten Fettsüchtigen viel essen oder wenigstens in ihrem 
iVüheren Leben viel geges.sen haben^), nehmen aber an, dass bei Ge- 

1) Wiildvogel, Zur Pattioy^eiiese der Fettsiiclil. Oetilsches Archiv für klinische 
Medizin. Bit. 'Stt .S. 342. 

2j l.oewy und Richicr, Kiif^elmanns Arcliiv für Pliysiologic. Suppl. 

S. 174, und Zentralldatt für l’liy.süilo^ie. 16. .S. 449. 

3i l.üilijp, Arcliiv für experiinentelle Patholo^rie und Pliarniakologie. 4)S. .S.lst. 

4i Plisicin, lUC l'elt leitiiglicil u. ihre Bcliandinnt!;. 8. Aull. NVicsl’adeii. 11*04. S.29. 
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Sunden der Ueberschuss der Nahrung bis zu einem höheren Betrag ver¬ 
brannt werde 1). D. h. also, bei den Gesunden richtet sich der Ver¬ 
brauch nicht nur nach der Tätigkeit der Zellen, sondern auch nach der 
Zufuhr, bei reichlicher Ernährung entsteht ein Luxusenergieverbrauch. 
Diese Lehre vom Luxusenergieverbrauch wurde in letzter Zeit ziemlich 
allgemein verlassen“), aber es mehren sich doch wieder die Anzeichen, 
dass an dieser Lehre etwas Richtiges ist. Es sind einige Beobachtungen 
bekannt geworden, die zu beweisen scheinen, dass der Organismus bei 
länger dauernder Uiiterernährung seine Ausgaben einschränkt. Nament¬ 
lich sind es Untersuchungen von Chittenden und R. 0. Neumann am 
Menschen*), ferner Beobachtungen von Rubner, Benedict und in einer 
von mir gemeinsam mit Falta und Grote ausgeführten Arbeit am Hund^j. 
Ein sicheres Urteil ist noch nicht möglich, aber bis die Frage des Luxus¬ 
energieverbrauches beantwortet ist, kann die der konstitutionellen Fett¬ 
sucht nicht entschieden werden. 


1) Ebstein, 1. c. S. 34. 

2) S. die klare Zusammenfassung bei Magnus-Levy in v. Noordens Handb. 
Bd. 1, S. 297. 

3) Vgl. Magnus-Levy, 1. c. S. 301f. 

4) Hofmeisters Beitr. zur chem. Physiol. u. Pathol. Bd. 9. S. 3.33; Rubner, 
Die Gesetze des Energieverbrauchs bei der Ernährung, Kapitel 16 und S. 324; 
Benedict, The influence of nutrition on metabolism, Carnegie Institution of 
Washington, Publication No. 77, S. 500. 
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XXVIII. 

Aus der medizinischen Klinik in Göttingen. (Direktor Prof. Dr. W. His.) 

Versuche über die täglichen Variationen der Nieren- 
leistung bei konstanter Kost. 

Von 

Hax Bräuner. 


1. Einleitung. 

Um Nierenkranke richtig behandeln zu können, sollte man den funktionellen 
Zustand des kranken Organes möglichst genau kennen. Es genügt nicht, 
wenn die Diagnose auf akute oder chronische Nephritis gestellt ist, sondern 
wir sollten in jedem Fall einen möglichst genauen Einblick in die Leistungs¬ 
fähigkeit der Niere besitzen und danach, nach ihrem physiologischen Zu¬ 
stand, unsere Behandlung richten können. 

Die Notwendigkeit einer solchen funktionellen Nierendiagnostik ist schon lange 
erkannt worden. Schon vor vielen Jahren hat man versucht, aus der Bestimmung des 
Harnstoffs Schlüsse auf die Nierenleistung zu ziehen, sogar ganz ohne Berücksichtigung 
tler Nahrung, sodass noch im Jahre 1900 Caspar und Richter (1) sich veranlasst 
fühlten in Sperrschrift zu drucken: „Es ist bereits mehrfach hervorgehoben worden, 
kann aber nicht genügend betont werden, da fort und fort noch derartige Angaben 
verölTentlicht werden, dass solche Untersuchungen absolut wertlos sind.^^ 

Erst die genaue Untersuchung des Stoffwechsels der Nephritiker hat in das 
Wesen der Niereninsuffizienz Einblick geschaffen und so die Frage nach einer 
funktionellen Nierendiagnostik in ein neues Licht gerückt. Fleischer(2) hat schon ini 
Jahre 1881 gezeigt, dass starke Retentionen von Stickstoff und —teilweise unabhängig 
davon — von Salzen Vorkommen können. Viele spätere Autoren haben das Resultat be¬ 
stätigt, so von Noorden und Ritter (3), Mann (4), Soetbeor (5) und viele andere. 

Die Untersuchungen Hessen es als wünschenswert erscheinen, im einzelnen 
Krankheitsfall die Ausscheidungsfähigkeit der kranken Niere zu untersuchen, zeigten 
aber auch, dass die Versuche viel zu exakt sein müssen, als dass eine klinisch brauch¬ 
bare Methode daraus zu gestalten wäre. Da schien es, als ob die Bestimmung der 
Gefrierpunktserniedrigung des Harnes das Mittel wäre, um die Nierenleistung in ein¬ 
facher Weise festzustellen. 

A. V. Koranyi (6) war der erste, der die Gefrierpunktserniedrigung dos 
24stündigen Urins bestimmte und durch Multiplikation mit der Urinmenge die Zahl 
der allsgeschiedenen Moleküle -j- Ionen, die Molekulardiurese, ermittelte. l)ie Ge¬ 
frierpunktserniedrigung zeigte bei verschiedenen Personen und an verschiedenen Tagen 
erhebliche Schwankungen, von 1,26^ bis 2,35^. Dagegen glaubte er zeigen zu können, 

dass der Faktor nur sehr geringen Schwankungen unterworfen sei, nämlich 

INaL/L 

zwi.schen 1,23 bis 1,()9 und sprach ihm eine weitgehende Unabhängigkeit von der 
Nahrungsaufnahme zu. Spätere Untersuclier, wie Lindemann (7), konnten dieses 
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nicht bestätigen; er fand für den Faktor 


A 

NaCl 


bei normalem Harn Werte bis 5,91; 


5,75; 9,74. Auch Strauss (8) fand für — bei einem Nierengesunden mit 
’ ’ ’ ^ ' NaCl 

wechselnder Ernährung die Werte 2,14; 3,54; 1,61. 


Die grosse Inkonstanz der durch die Kryoskopie gefundenen Faktoren machte 
es natürlich sehr schwer, gesetzmässige Abänderungen dieser Werte bei kranken Nieren 
aufzufinden. Besonders bei Nierenerkrankungen geringeren Grades, bei denen man 
eine Ergänzung der sonstigen klinischen Symptome dringend wünschte, leistete die 
Methode der Gefrierpunktsbestimmung nichts Neues. 

Da nun die osmotische Spannung des Urins und somit der Faktor .1 von dem 
Gehalt an Wasser, Salzen und Eiweisskörpern beeinflusst wird, so musste man zunächst 
annehmen, dass die in der Nahrung zugeführten Mengen dieser Stoffe für die be¬ 
obachteten Schwankungen massgebend seien. Man durfte also auch hier nicht die 
Versuchsergebnisse in Vergleich bringen, die bei beliebiger Ernährung und Lebens¬ 
weise gewonnen waren. Auf der Versammlung Deutscher Naturforscher und Aerzte 1901 
hat zuerst Wilhelm His (9) diese Forderung präzisiert: „Ebenso, wie wir den Ge- 
samtstoffwechsel, die Magen Verdauung usw. heute nach dem Grade der Bewältigung 
einer ganz bestimmten Aufgabe beurteilen, müsste für eine Ernährung mit ganz be¬ 
stimmten Eiweiss-, Wasser- und Salzmengen die Leistungsfähigkeit der Niere ermittelt 
werden. Dann ist vielleicht zu hoffen, dass die Kryoskopie des Harnes eine grössere 
Präzision und eine gesteigerte praktische Bedeutung gewinnen kann.^ 

Da es also nur dann möglich ist, aus der Bestimmung des N, der Salze und der 
Gefrierpunktserniedrigung im 24stündigen Urin Schlüsse auf die Nierenleistung zu 
ziehen, wenn man die Nahrung genau berücksichtigt d. h. genaue Stoffwecbsel- 
Versuche anstellt, suchte man dadurch brauchbare Methoden für die Klinik zu er¬ 
halten, dass man bestimmte Substanzen zuführte und unmittelbar nachher die Aus¬ 
scheidung im Urin untersuchte, ohne die sonstige Ernährung genau zu berücksichtigen. 

Derartige Belastungsproben wurden von Strauss (8) angestellt, indem er bei 
„annähernd gleichartig^ ernährten Nierengesunden und Nierenkranken Probeingesta 
auf nüchtern Magen verabreichte. An 3 aufeinanderfolgenden Tagen bekamen die 
Versuchspersonen am ersten 500 ccm Wasser, am zweiten 10 g NaCl in 500 ccm 
Wasser, am dritten 50 g Gluton in 500 ccm Wasser. Während der nächsten 5 Stunden 
nach Einnahme des Probeingestums wurde dann der Urin stündlich aufgefangen und 
kryoskopisch untersucht. 

Zikel (10) gebrauchte als Probeeinfuhr 150 ccm Milch, die er Abends trinken 
liess. Es sollte dann der am Morgen gelassene Urin konstante Ausscheidungswerte 
ergeben bei normalen und pathologischen Zuständen. Dieses Resultat wurde von 
Strauss (8) in analogen Versuchen bestritten. 

Steyrer (11) stellte Belastungsproben mit Chlornatriumzufuhr an, desgleichen 
Strauss und Nagelschmidt (12) und noch mehrere andere Autoren. 

Noch einfacher glaubten Achard und Castaigne (13) die Leistungsfähigkeit 
der Nieren studieren zu können, indem sie das leicht nachweisbare Methylenblau in 
den Körper durch intramuskuläre Injektion einführten und nun die Dauer der Aus¬ 
scheidung dieses Stoffes beobachteten. 

Aehnlich gestaltet sich die vielfach geübte Probe, durch subkutane Injektion von 
Phloridzin Glukosurie zu erzeugen, v. Mering hatte die merkwürdige Eigen.schaft 
dieses Glykosides entdeckt und darauf Klemperer (14), Casper und Richter fl) 
und andere Autoren an nierenkranken Menschen Funktionsprüfungen angestellt. Hier 
zeigt sich die Leistungsfähigkeit der Niere durch die grössere oder geringere Menge 
des ausgeschiedenen Zuckers an. 
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Als eine be(|ucme l’rebe auf Niereiiinsiifli/.icnz cmplichll Fricdricli Müller (I’)i 
die einmalige Verabreichung von 0,5 g .lodkaliuni. Während die Jodaasscheidung bei 
Gesunden nach 28—80 Stunden erledigt ist, dauert der Nachweis der .lodrcaktion im 
Harn von Nierenkranken viel länger, bis 160 Stunden nach der Einfuhr. 

Alle diese Belastungsproben haben aber gewisse Nachteile. Zunächst gibt uns 
die Ausscheidung einer körperfremden Substanz, wie Methylenblau und Phloridzin, 
doch wohl keinen sicheren Masstab dafür, wis sich die Niere den natürlichen Stoff- 
wechselschlacken gegenüber verhält. Wenn man aber Eiweiss oder Salze zulührt, so 
können kleinere Funktionsstörungen durch die Schwankungen, die durch die un¬ 
genügend geregelte Nahrungsaufnahme bedingt sind, verdeckt werden. Auch haben 
vielfache Versuche ergeben, dass oft bei Nephritiden mit starker Albuminurie die ,\us- 
scheidung eines reinen Kochsalzingestums nicht gegen die Norm verändert zu sein 
braucht [Koziezkowsky (16), Bolte (17)]. 

Die prinzipiell richtigste Methode wird also noch immer darin be¬ 
stehen, dass man bei einer bestimmten Nahrung die Ausscheidung ver¬ 
schiedener Stoffwechselendprodukte untersucht, also z. B. N, CI und die 
molekulare Diurese. Um vergleichende Resultate zu erhalten, ist es 
garnicht nötig, den Gehalt der Nahrung an N und Salzen genau zu 
kennen, sondern es genügt, bei Gesunden und Kranken immer eine 
Nahrung von genau konstanter Zusammensetzung zu verabreichen. 

Bevor es aber möglich ist zu entscheiden, was eine derartige \ cr- 
•suchsanordnung leisten kann, ist es nötig, die Schwankungen zu kennen, 
die Gesunde bei einer solchen Standardkost aufweisen. Zweck dieser Arbeit 
ist es, festzustellen, wie sich bei konstanter Diät die Au.sscheidung des N, des 
CI und die molekulare Diurese verhält, wie gross die Differenzen zwischen 
verschiedenen Individuen und wie gross die Schwankungen an den einzelnen 
Tagen bei derselben Versuchsperson sind. 

2. Yersnehsanordnnng. 

Die Kostformen, die von den bisherigen Untersuchern angewandt 
wurden, sind für unseren Zweck nicht geeignet. 

Claude und Mante (18) suchten durch mehrtägige reine Milchdiät 
konstante Ausscheidungsw'erte zu erzielen und gaben dann als einmalige 
Belastungsprobe 10 g NaCl in 500 Wasser. Hiergegen bestehen aber 
verschiedene Bedenken. Die Milchdiät stellt in Bezug auf die Wasser¬ 
ausscheidung grosse Anforderungen an die Nieren, die von den normalen 
Verhältnissen viel zu sehr abweichei., als dass man sie zur Standardkost 
wählen könnte. Ausserdem wird sic von vielen Personen nicht vertragen 
und ist (ür eine Reihe von Tagen viel zu einförmig. Dasselbe gilt für 
die Kost, die Marischier (19) anwandtc, und die sich aus Milch und 
Rahm zusammensetzte. Koziezkowsky (16) untersuchte den Salzstoff- 
wechscl bei einer konstanten Kost, die er mehrere Wochen hindurch ver¬ 
abreichen konnte. Sie bestand in 1 Liter Milchkaffee, 2 Semmeln, 2 Eiern. 

1 Liter .Milch, 200 g Brot, 80 g Butter, Yj Liter Bouillonsuppe, Y 3 Liter 
.Milchsn|)[t(‘. Gegen diese Ko.st ist einzuwenden, dass erfahrungsgemäss 
Semmel, Bouillon und Eier zu verschieden zu.sammengesetzt sind. 
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Kino Kost, welche zur Prüfung (Kt täglichen Variationen der 
Schlackenausschcidung geeignet ist, muss folgende Kigcnschaften haben: 

1. Sie muss aus solchen Nahrungsmitteln bestehen, die immereine 
konstante Zusammensetzung namentlich in Bezug auf Was.ser, 
N und Aschenbestandteile haben. 

2. Sie darf nicht zu einförmig sein und nicht zu sehr von der ge¬ 
wohnten Kost abwcichen. 

Durch die erste Forderung wird Fleisch von vornherein aus¬ 
geschlossen, ebenso die Eier, bei denen das Abwiegen unbequem ist und 
die unvermeidlichen Ungleichheiten in dem Verhältnis zwischen Dotter 
und Eierklar Fehler bedingen können. Die zweite Forderung macht die 
Verwendung einer reinen Milchdiät unmöglich und bedingt, dass die 
Nahrung, wenn nicht Brot, so doch ein brotähnliches Gebäck enthalten 
muss. Wir entschlossen uns daher zu folgender Kost: 2 Liter Milch; 
einer zum Trinken, einer zum Verkochen als Brei, 50 g Reis, 100 g 
Gries, 50 g Zucker, 50 g Kingäpfel, 200 g Zwieback von Ferd. Stemler, 
Friedrichsdorf, 50 g ungesalzene Butter. 

Milch, Gries und Reis zeigen so wenig Schwankungen in ihrer Zu¬ 
sammensetzung (vergl. König, Analyse der menschlichen Nahrungs- und 
Genussmittel, Bd. I, S. llSff., 561, 628), dass wir sie ruhig ohne be¬ 
sondere Analyse verwenden dürfen. 

Auch Zwieback, der immer aus derselben Quelle bezogen wird, zeigt 
(nach König, Bd. 1, S. 673) eine ziemlich konstante Zusammensetzung. 

Aepfel und Butter enthalten so wenig N und Salze, dass deren 
Schwankungen nicht in Betracht kommen. 

Der Gehalt an N und an Kalorien stellt sich bei der angegebenen 
Kost etwa folgcndermassen: 




N 

Kalorien 

2 Liter Milch enthalten. 

10 g 

1300 

50 g Reis 

^ . 

0,5 g 

180 

100 g Gries 

V . 

1,9 g 

370 

50 g Zucker 

T) . 

— 

205 

50 g Ringäpfel 

n . 

0,1 g 

1.30 

200 g Zwieback 

M ..... 

2,8 g 

700 

50 g Butter 

V . 

— 

400 


Zusammen 15,3 g • 3285 


Die Nahrung war durch ein Versehen bei der Berechnung etwas zu 
reichlich gewählt worden, aber für unsere Fragestellung hat die absolute 
Menge nur untergeordnete Bedeutung. 

Die Verteilung auf die einzelnen Mahlzeiten war folgende: 

Morgens uni 7 Uhr: Yg Liter Milch, .50 g Zwieback mit Butter. 

II. Frühstück: Y 4 Liter Milch, 50 g Zwieback mit Butter. 

Mittags; l(X)g Gries mit Y 2 Liter Milch gekocht, dazu 30g Zucker und Hingäpfel. 
Nachmittags; Y 4 Liter Milch, 50 g Zwieback mit Butter. 

Abends: .50 g Gries mit Ya Liter Milch gekocht, dazu 20 g Zucker, 5(t g Zwie¬ 
back mit Butter. 
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Eine täglich genau gleich abgewogene Menge NaCl wurde auf die 
verschiedenen Mahlzeiten verteilt. 

Auch bei dieser Kost empfanden die meisten Versuchspersonen die 
Einförmigkeit der Nahrung sehr unangenehm und konnten sie nur ca. 
Y 2 Woche mit Appetit verz,ehren, während am Schluss meist Widerwillen 
sich einstelltc. So kam es, dass mehrfache Versuchsreihen unvollendet 
abgebrochen werden mussten, da die Patienten die ziemlich grosse Menge 
Breikost nicht mehr ganz verzehren konnte. Ueberhaupt handelt cs sich 
um eine ziemlich voluminöse Kost, auch war der Kaloriengehalt, wie 
oben gezeigt, etwas zu hoch, so da.ss es bei 2 jugendlichen Patienten 
(Fall VI und Vll) nötig war, die 100 g Gries auf 75 zu reduzieren. 
Völlig verweigert wurde die Kost nur in einem Falle. Das körperliche 
Befinden der Versuchsper.soncn war meist ein ausgezeichnetes; die meisten 
zeigten im Verlauf der Versuche Körpergewichtszunahme, zum Teil recht 
beträchtliche, ln einem Falle war eine aufgetretene Enteritis mit Durch¬ 
fällen die Indikation zum Abbrechen des Versuchs wegen des grossen 
Wasscrverlustes durch den Darm. 

Von besonderer Wichtigkeit war natürlich die Zuverlässigkeit der 
Versuchspersonen. Sic wurden durch das Wartepersonal genau 
kontrolliert, damit von der Tagesmenge des Urins nichts ver¬ 
loren ging. Ausserdem wurden sie streng angehalten, kein Wasser 
oder sonstige Getränke zu sich zu nehmen. Es bestand indessen 
bei der reichlichen Flüssigkeitsaufnahme niemals Bedürfnis zum 
Wassertrinken. 

Die Regelung der Flüssigkeitsaufnahme wurde erst vom Fall 111 an 
durchgeführt, da wir uns in den ersten 2 Fällen über das Bedürfnis der 
Versuchspersonen nach Getränken orientieren mussten. 

Da es bei den hier mitgeteilten Versuchen sich zunächst darum 
handelte, wie die Ausscheidungswerte sich bei Gesunden verhalten, und 
ob hierbei ein typisches physiologisches Verhalten besteht, so wurden als 
Versuchspersonen nur solche Patienten der Göttinger medizinischen Klinik 
genommen, welche dauernd kein Eiweiss und keinen Zucker im Urin 
hatten und auch keinerlei Störungen im Herz- und Gefässsystem erkennen 
Hessen, denn letztere können Wasserretention und anderweitige Störungen 
im Stoffwechsel verursachen. Auch Fälle mit schwerer motorischer In¬ 
suffizienz des Magens wurden aus denselben Gründen vermieden. So 
erschienen Patienten mit leichten Unfallschäden oder leichten Gastritiden 
und neurasthenischen Beschwerden am geeignetsten. 

Die Methodik der Versuche war folgende: Der Urin wurde von 
7 Uhr morgens an gesammelt. Nach 7 Uhr bekam die Versuchsperson 
das erste Frühstück. Am Nachmittag durften die Patienten einige 
.Stunden aufslehen, mussten sich aber dabei ruhig verhalten, durften 
vor allem keine anstrengende Tätigkeit verrichten. Am andern 
Morgen um 7 Uhr wurde die Versuchsperson angewiesen, noch- 
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rnals Urin zu lassen. Die so gesammelte Tagesmenge kam dann zur 
Untersuchung. 

Der Einfluss der wechselnden Wasserabgabc durch die Haut auf die 
Wasserausscheidung konnte nicht ganz vermieden werden. Es bestanden 
zwar keine besonders hohen Temperaturunterschiede während der Ver¬ 
suchszeiten. Immerhin gab es auch einige warme Tage, wo die Wasser¬ 
abgabc durch die Haut gesteigert war. Der Gedanke an eine etwaige 
Regelung der Zimmertemperatur auf konstanter Höhe wurde deshalb 
fallen gelassen, weil damit die Versuchsanordnung zu kompliziert und 
zu wenig praktischen Bedürfnissen entsprechend gewesen wäre. 

Bei der Harnuntersuchung wurde nun so verfahren, dass von dem 
gut gemischten 24 stündigen Harn zunächst Menge und spez. Gewicht 
mittels Aräometers bestimmt wurde. Die Bestimmung des Gefrierpunktes 
wurde mit dem Beckmannschen Apparat ausgeführt. Da stets viel 
Urin zur Verfügung stand, wurde die Bestimmung meist doppelt und 
mit erneuter Urinmenge ausgeführt. Die Differenzen bei der Doppel- 
bestimtnung waren stets gering und betrafen meist nur die dritte Dezi¬ 
male. Das Impfen nach Unterkühlung der Flüssigkeit geschah mit 
einigen Kristallen desselben gefrorenen Urins. 

Das Defizit an Gefrierpunktserniedrigung, welches durch Ausfallen 
der Urate beim Kühlen entsteht und worauf zuerst Hamburger (20) 
hingewiesen hat, glaubten wir unberücksichtigt lassen zu dürfen. Ham¬ 
burger gibt als durchschnittlichen Korrektionsfaktor beim Ausfallen von 
Uraten die Addition von 0,04® an. Da aber bei den vorliegenden Ver¬ 
suchen die Konzentration des Urins meist keine allzu grossen Schwan¬ 
kungen aufwies, so konnten wir diesen Faktor, weil er stets im selben 
Sinne wirkte, vernachlässigen. Auch waren die zu erwartenden Schwan¬ 
kungen der Resultate so gross, dass Aenderungen von in der zweiten 
Dezimale keine grosse Rolle spielten. 


Die Bestimmung der 24stündigen Chlormenge wurde vermittelst der Titrations¬ 
methode nach Volhard, für den Harn modifiziert nach Arnold, ausgeführt. Da in 
unserer Versuchsreihe nur eiweissfreie Urine vorkamen, reichte diese Methode, bei 
welcher das CI durch Silbernitrat ausgefällt wird, aus. Es wurden zur Bestimmung 
stets 10 ccm des Urins verwendet und stets Doppelbestimmungen ausgeführt. 

Zur Stickstoffbestimmung wurde die Methode nach Kjeldahl angewandt, w-obei 
die Verbrennung mit K 2 SO 4 und HgSO^ unter Zusatz von etwas CUSO 4 vorgenommen 
wurde. 

Aus den so gefundenen Werten CI und N lassen sich die andern in Frage 
kommenden Zahlen ausrechnen. Die Valenzzahl (nach Strauss) V = Menge X A* 
Von anderen Autoren sind noch eine Anzahl anderer Begriffe zum Verständnis der 


Nierentätigkeit eingeführt worden, so der schon erwähnte Faktor 


- vonKoränyi, 

NaCl ^ ' 


N A V . ^ . 

von Tausk, von Wald vogel, d. i. das Kochsalzäijuivalent der 

NaCl ’ N ’ 61,3 

Valenzzahl. Die Zalilen sind in den Tabellen fortgelassen, weil sie leicht aus¬ 
zurechnen sind. 
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Ücber die Versuchspersonen, die, wie erwähnt, ohne jede nachweisbare Nieren¬ 
schädigung und Zirkulationsstörung sein mussten, ist kurz folgendes zu sagen: 

Fall 1. Mumme, 24 Jahre. Neurasthenie. Die inneren Organe zeigten keine 
krankhafte Veränderung. Grösse 172 cm. Massiger Ernährungszustand. Das Körper¬ 
gewicht stieg während der Dauer des Versuches von 130 auf 135 Pfund. 

Fall II. Lickefett, 31 Jahre. Magenneurose. Keine nachweisbare Organ¬ 
veränderung. Grösse 169 cm. Sehr guter Ernährungszustand. Das Körpergewicht stieg 
von 142,5 auf 145 Pfund. 

Fall III. Groh, 54 Jahre. Neurasthenie, Kreuzschmerzen. Geringe Kyphoskoliose, 
sonst keine Veränderungen. Grösse 173 cm. Guter Ernährungszustand. Gewichts¬ 
anstieg von 141 auf 144 Pfund. 

Fall IV. Wetzstein, 52 Jahre. Starke Adipositas, Emphysema pulmonum, Cor 
adiposum, vollständig femininer Habitus, Testes atrophisch. Grösse 1G2 cm. Gewichts¬ 
anstieg von 167 auf 168 Pfund. 

Die Fälle I—IV erhielten zu der konstanten Nahrung eine tägliche Kochsalz¬ 
zulage von 1 g; Fall III und IV bekamen am Ende des Versuchs eine mehrtägige 
konstante Kochsalzzulage von 5 g. 

Die nun folgenden Fälle V—VIII erhielten zu der konstanten Kost dauernd eine 
tägliche Kochsalzzulage von 5 g. Ausserdem wurden bei Fall VI und VII je 25 g 
Gries weniger gegeben, weil die jugendlichen Patienten die ganze Kost nicht ver¬ 
zehren konnten. 

Fall V. Pfennig, 33 Jahre. Neurasthenie. Anfangs Anazidität des Magensaftes, 
nachher normaler Chemismus. Grösse 180 cm. Mittelmässiger Ernährungszustand. 
Gewicht stieg von 159,5 auf 160 Pfund. Von den 11 Tagen, in denen der Patient die 
Probekost bekam, sind nur am ersten und an den letzten vier die ausgeschiedenen 
Mengen bestimmt. 

Fall VI. Eilhard, 17 Jahre. Abgelaufene Gastritis. Anfangs anazid, später 
normaler Chemismus des Magens. Grösse 157 cm. Guter Ernährungszustand. Gewicht 
von 98 auf 101 Pfund gestiegen. 

Fall VII. Lukas, 15 Jahre. Neurasthenie, Bronchitis. Blasse Schleimhäute. 
Grösse 154 cm. Massiger Ernährungszustand. Gewicht von 80 auf 79 Pfund herunter¬ 
gegangen. 

Fall VIII. Hundt, 29 Jahre. Abgelaufene Gastritis, Neurasthenie. Grösse 164 cm. 
Massiger Ernährungszustand. Gewichtszunahme von 119 auf 124 Pfund. 

Die folgenden 8 Tabellen enthalten die üntersuchungsresultate. 


Fall I. Mumme. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

A 

Valenz-Z. 

CI 

% 

N 

“/o 

CI 

N 

12. VII. 

1582 

1018 

L26 

1998 

0,42 

1,00 

6,6 

15,8 

13. VII. 

1097 

1019 

1,26 

1883 

0,38 

1,06 

4.2 

11,6 

14. VII. 

1145 

1018 

1,18 

1351 

0,31 

1,05 

3,6 

12.0 

15. Vll. 

885 

1019 

1,27 

1124 i 

0,28 

1,17 

2,5 

10,3 

16. VII. 

805 1 

1026 j 

i 1,75 

1410 ' 

0,33 

1,69 

2,7 

13,6 

17. VII. 

695 

1027 1 

1,88 

1307 1 

0,32 

1,84 

2,2 

12,8 

18. VII. 

72S 

1026 

L76 

1278 

0,34 

1,70 1 

2,4 

12,6 

19. Vll. 

1020 

1023 

; L23 

1 1255 

; 0,26 

1,28 

2,6 

13,1 
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Fall II. Lickefett. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

A 

Valenz*Z. 

1 

N 

7o 

CI 

N 

14. VII. 

745 

1026 

1,86 . 

1382 

0,67 

1,48 

5,0 

11,1 

15. VII. 

1285 

1017 

1.20 

1542 

0,28 

0,99 

2,5 

1-2,8 

16. VII. 

640 i 

1022 ' 

1,59 

1018 

0,42 

1.41 

2,6 

11,3 

17. VII. 

1150 1 

1017 1 

1,06 

1223 

0,30 

0,97 

2,9 

11,'2 

18. VII. 

850 

1022 1 

1,41 

1194 

0,34 

1,22 

2,9 

10,4 

19. VII. 

890 ! 

1019 

1,27 

1130 

0,31 

1,10 

2,8 

9,8 

20. VII. 

1040 

1018 

1 1,23 

1274 

0,22 

1,07 

•2,3 

11,1 


Fall UI. Groh. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

A 

Valenz-Z. 

i 

N 

7o 

CI 

N 

26. VII. 

870 

1022 

1,47 

1279 

0,44 

1,15 

3,8 

10,0 

27. VII. 

1165 

1020 

1,33 

1550 

0,35 

1,07 

4,1 

12,5 

28. VII. 

1000 

1019 

1,28 

1283 

0,28 

1,16 

2,8 

11,6 

29. VII. 

1160 

1017 

1,06 

1230 

0,21 

0,96 

2,5 

11.1 

30. VII. 

650 

1029 

1,93 

1251 

0,27 

1,80 

1.8 

11,7 

31. VII. 

1173 

1018 

1,18 

1380 ! 

0,21 

1,10 

2,5 

12,8 

1. VIII. 

1192 

1018 1 

1,14 

1363 

0,20 

1,06 

2,4 

12,7 

2. VIII. 

1462 

1015 i 

0,98 

1433 i 

0,29 

0,78 

4,2 

11,4 

3. VIII. 

708 

1029 

1,91 

1354 1 

0,45 

1,63 

3,2 

11,5 

4. Vlll. 

1108 

1020 

1,32 1 

1464 

0,38 

1 

1,02 

4/2 

11,3 


Fall IV. Wetzstein. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

A 

Valenz-Z. 

1 

O 1 


CI 

N 

29. VII. 

1860 

1012 

0,90 

1665 

0,32 

0,70 

6,0 

13,1 

30. VII. 

1087 

1017 

1,14 

1234 

0.27 

1,03 

2.9 

11,2 

31. VII. 

1325 

1017 

1,08 

1434 

0,24 

0,96 

3,2 

1*2,7 

I. VIII. 

1512 

1012 

0,81 

1222 

0,14 

0,72 

2,2 

10,9 

2. Vlll. 

1712 

1013 

0,82 

1404 

0,15 

0,73 

2,6 

i 12,4 

3. VIII. 

1096 

1021 

1,57 

1721 

0,36 

1,26 

4,0 

13,8 

4. VIII. 

1071 

1021 

1,35 

1446 

0,42 

1,07 1 

4,5 

11,5 

5. VIII. 

1612 

1014 

0,97 

1556 

0,30 

0,75 ! 

4,9 ! 

12,1 


Fall V. Pfennig. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

A 

'I 

jValenz-Z. 

1 

o <— 

i 

i N ; 

1 % 

CI 

! N 

1 

12. VIII. 

1120 

1 

1018 


! 1507 

0,45 


5.0 

1 

19. VIII. 

800 

1022 

1,54 

1230 1 

0,48 

1.19 1 

3,9 

i 9,5 

20. VIII. 

917 ‘ 

1022 

1.54 

' 1383 

0.40 1 

1.28 ’ 

3,7 

1 11.4 

21. Vlll. 

928 

1018 

1,23 

1144 

0.41 i 

0,90 1 

3,8 

1 8.4 

22. Vlll. 

895 

1020 , 

1,3(1 

1214 

0,42 1 

1,02 . 

•L8 

9.1 
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Fall VI. Eilhardt. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

A 

Valenz-Z. 

CI 

% 

1 

i 

CI 

N 

‘iG. Vlll. 

1001 

1022 

1,52 

1519 

0,43 

1,29 

4,3 

12.9 

27. VIII. 

1023 

1019 

1,29 

1317 

0,32 

1,07 

3,3 

11.0 

28. VIII. 

1325 1 

1015 

1.08 

1424 

i 0,37 

0,84 

4,9 

IM 

21). VIII. 

1563 

1016 

1 1,06 

1657 1 

0,42 

0,72 

6,5 

I 11,3 

80. VIII. 

1080 

1019 

1,37 

1476 I 

1 0.46 

1,00 

5,0 

! 10,8 

31. VIII. 

1365 

1016 i 

1,16 

1583 j 

0.39 

0,84 

5,3 

11.5 

l. IX. 

1136 

1019 1 

1,31 

1492 , 

j 0.41 

i 1,01 

4,7 

11.5 

2. IX. 

1285 

1 1017 

1,09 

1398 

0,35 

0,86 

4,5 

11,0 


Fall VII. Lukas. 


- -— — — 

— 

-■ 





— - 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

A 

Valenz-Z. 

CI 

% 

N 

% 

CI 

N 

29. Vlll. 









30. Vlll. 

820 

1025 

1,81 

1486 

0,69 

1,27 

5,7 

10,4 

31. VIII. 

772 

1025 

1,73 

1336 

0,56 

1,33 

4,3 

10,3 

1. IX. 

872 

1023 

i,5(; 

1358 

0,47 

1,22 

4,1 

10.6 

2. IX. 

892 

1023 

1,48 

1322 

0,47 

1,17 

4,2 

10,4 

3. I.X. 

977 

1021 

1,47 

1431 

0,49 

1,15 

4,8 

11,2 

4. IX. 

890 

1023 

1,60 

1420 

0,56 

1,22 

5,0 

in.i) 

5. IX. 

828 

1025 

1,68 

1387 

0,61 

1,25 

5,1 

10,4 




Fall 

VIII. Hundt. 




Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

A 

Valenz-Z. 

CI 

0 / 

Jo 

N 

0/ 

10 

CI 

N 

1 

18. IX. 

857 

1025 

M3 

1479 

0,72 

1,23 

0,82 

6,2 j 

10,6 

19. IX. 

1155 

1018 

1 1,07 

1236 

0,37 

4,3 

1 9.5 

20. IX. 

1362 

1017 

1,01 

1375 

0,32 

0,79 

4.4 

10.8 

21. IX. 

1295 

1017 

1,12 

1154 

0.34 

0,88 

4,4 j 

11,4 

22. IX. 

1427 

1014 

0,93 

1331 

0.33 

0,66 

4,7 ' 

9,4 

23. IX. 

1158 

1017 

1,10 

1270 

0,37 

0,81 

4,3 i 

9.4 

24. IX. 

1418 

1014 

0,94 

1326 

0,30 

0,71 


10.1 

25. IX. 

1420 1 

1015 

0,94 

1335 

0,38 

1 0,70 

5,3 1 

9,9 


3. Resultate. 

a) Versuche mit geringer Cl-Zufuhr (Fall I—IV). 

Wenn wir zunächst die Resultate von Fall 1—IV mit l g NaCl 
Zulage betrachten, so ergibt sich folgendes: 

Die Urinmenge zeigt in allen Fällen grosse Schwankungen. Wenn 
hierfür im Fall 1 und II, wie oben erwähnt, ungleiche Wasserzufuhr in 
Betracht kommt, so fällt dieser Grund für Falt III und IV fort, da bei 
diesen die Wasserzufuhr genau geregelt war. 

Wenn wir die drei ersten Tage abrechnen, so ist die tägliche Urin¬ 
menge itn Durchschnitt bei Fall 111 106.'), bei Fall IV 1400. Vielleicht 
kommt für die grossen Wa.ssermengen von Fall IV die hochgradige Fett¬ 
leibigkeit des Patienten in Betracht, indem der schwerfällige Patient 
jede unnötige liewegung vermied, und daher die Wärmeabgabe durch 
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Wasserverdunstung geringer war, als bei Fall III. Ferner muss man 
daran denken, ob nicht die wechselnde Aussentemperatur und dadurch 
bedingte Aenderung der täglichen Wasserdampfausscheidung die Schwan- 


kungen hervorgerufen haben. 

Wäre 

dies der Fall 

so müssten die Tages- 

Schwankungen bei beiden Fällen im 

gleichen Sinne erfolgen. Vom 31. Juli 

bis zum 4. August sind die Zahlen 

in den beiden Fällen folgende: 


tu ' 

IV 

Mittlere 


Tagestemperatur 

31. Juli .... 

1170 

i;525 

13,60 

1. August . . . 

1190 

1510 

12,30 

2. August . . . 

1480 

1710 

12,70 

3. August . . . 

710 

1100 

14,30 

4. August . . . 

1110 

1070 

16,30 


Die Schwankungen erfolgen also nicht immer im selben Sinne. Dabei 
lässt im Fall III mit der auffälligen Schwankung die Konstanz des Ge- 
sarot-N für den 2.-4. August ausschliessen, dass Urin verloren ge¬ 
gangen ist. 

Die Ausscheidung von CI, N und die Valenzzahlen zeigen 
an den ersten 3 Tagen erhebliche Schwankungen, die durch die Ein¬ 
stellung auf ein neues, durch die veränderte Nahrungszufuhr bedingtes 
Niveau verursacht sind. Namentlich zeigt die Cl-Ausscheidung ein starkes 
Absinken. Am 4. Tag ist der Tiefstand erreicht, auch die Valenzzahlen 
zeigen dann keine Tendeffz mehr zu fallen, beim N ist die Einstellung 
in der Regel schon früher beendet. 

Wenn wir die Durchschnittswerte der Ausscheidungen fester 
Substanzen betrachten wollen, müssen wir also von den ersten 3 Tagen 
absehen. Für Fall III und IV müssen wir auch die letzten 3 Tage ausser 
Betracht lassen, an denen die Kochsalzzulage erhöht wurde. Es bleiben 
nun also für Fall I 5 Tage, für Fall II und III je 4 Tage, für Fall IV nur 
2 Tage übrig, die mit einander verglichen werden können. 

Die hieraus gefundenen Durchschnittswerte sind: 



CI 

N 

Valenzzahl 

Fall 1 

2,5 

12,5 

1270 

Fall n 

2,7 

10,6 

1205 

Fall III 

2,3 

12,1 

1305 

Fall IV 

2,4 

11,7 

1310 


Die Chlorausscheidung zeigt eine ziemliche Konstanz^ immerhin ist 
die grösste Differenz 0,4, das sind 16 pCt. der Gesamtmenge. N schwankt 
zwischen 10,6 und 12,5; die Differenz 1,9 beträgt 16 pCt. Die Valenz¬ 
zahlen liegen zwischen 1205 und 1310; die Differenz 105 ist 8 pCt. 

Man könnte daran denken, dass für die Differenz, speziell beim N, 
der Ernährungszustand und das Gewicht oder die Körpergrösse der 
Patienten in Betracht kämen. 

Dem widersprechen aber die Tatsachen. Von den 4 Patienten hätte 
Nt). 1, der mit 65 kg der lcichtc.sto und mit 172 cm der zweitgrösste 


Digitized by 


Gocigle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 





448 


M. BRAEUNER, 


Digitized by 


vpar, dessen Ernährungszustand also der relativ schlechteste war, bei 
der überschüssigen Nahrung ano ersten einen N-Ansatz erwarten lassen, 
entsprechend der starken Zunahme seines Körpergewichts um 272 
Statt dessen finden wir bei ihm gerade die grösste N-Ausscheidung. 

Betrachten wir die Tagesschwankungen der einzelnen Fälle 
für sich, so sind die Differenzen noch grösser. 

Die Cl-Ausscheidung beträgt im 



Grenzwerte 

Differenz 

pCt. 

Fall I 

2 ,2-2,7 

0,5 

= 20 

Pall 11 

2 ,3-2,9 

0,6 

= 23 

Fall m 

1 ,8-2,5 

0,7 

= 32 

Fall IV 

2,3—2,6 

0,4 

= 17 

N-Ausscheidung ist im 




Grenzwerte 

Differenz 

pCt. 

Fall 1 

10,3-13,6 

3,3 

== 27 

Fall 11 

9,8—11,2 

1,4 

13 

• Fall 111 

11 ,1-12,8 

1,7 

14 

Fall IV 

10,9-12,4 

l,ä 

= 13 

Valenzzahlen sind im 




Grenzwerte 

Differenz 

pCl. 

Fall I 

1124—1410 

286 

= 23 

Fall 11 

1130-1274 

144 

= 12 

Pall III 

1230-1380 

15a 

= 11 

Pall IV 

1222-1404 

182 

= 14 


Es finden sich also in diesen 4 Fällen Tagesschwankungen bis zu 
23 resp. 27 pCt. der Mittelwerte. 

Die Ursachen hierfür lassen sich auf keine Schwankungen der Ver¬ 
suchsbedingungen zurückführen. Die Zufuhr war immer genau gleich, 
die Lebensweise war dieselbe, auch sonst liess sich nichts nachweisen, 
was die Ausscheidung hatte beeinflussen können. 

Es wurde an die Möglichkeit gedacht, dass bei dem sehr geringen 
Chlorgehalt der Nahrung der Organismus sich zu langsam an die ver¬ 
änderten Bedingungen gewöhne. Jedenfalls steht die tägliche Chlor¬ 
ausscheidung von 2—3 g in starkem Gegensatz zu der Menge, welche 
bei gewöhnlicher Kost vom Menschen täglich ausgeschieden wird; es 
sind dies 6 — 9 g CI. Deshalb wurde bei Fall 111 und IV gegen Ende 
der Beobachtung die Zufuhr um 4 g Kochsalz vermehrt und bei den 
folgenden Fällen dauernd 5 g NaCl anstatt 1 g der täglichen Nahrung 
zugesetzt. Leider konnten bei Fall 111 und IV die Versuche nicht so 
lange fortgesetzt werden, bis Gleichgewicht eintrat; wenigstens bei Fall IV 
nicht. Immerhin wurde fcstgestellt, dass bei Fall 111 in den nächsten 
Tagen täglich nur 1,8 g CI mehr ausgeführt wurde, als vorher, während 
4 g NaCl 2,4 g CI ontsprechen. Im Fall IV betrug die Mehrausschei- 
clung 1,6, 2,1, 2,.'), erreichte also erst allmählich die zu erwartende 
Höhe. Uic.s spricht deutlich dafür, dass der Organismus während der 
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Diät an Chlor verarmt war und nun nach Zulage einen Teil de.s Chlors 
retiniertc. 

Interessant ist noch, dass im Fall III die vermehrte Cl-Ausschcidung 
zu vermehrter Wasserausfohr (400 mehr gegen das Mittel der 4 Ver¬ 
suchstage) geführt hat, im Fall IV zu N-Ausschwemmung, denn cs 
wurden 2 Gramm N mehr ausgeschieden, als das Mittel aus den vorher¬ 
gehenden Tagen beträgt. 

b) Versuche mit vermehrter Cl-Zufuhr (Fall V—VIII). 

ln den Fällen V—VIII mit höherer Chlorzufuhr ist die Harn- 
menge bei den einzelnen Individuen sehr verschieden, an den einzelnen 
Tagen aber bei derselben Person viel gleichmässiger als in den Fällen 
I—IV. Nicht ganz ausgeschlossen ist, dass die grössere Gleichmässig- 
keit der Werte in einer noch genaueren Kontrolle der Wasseraufnahmc 
begründet ist; nach den Erfahrungen der ersten Versuche wurde mit 
noch grösserem Eifer darauf geachtet, dass die Patienten ausser dem 
täglichen Liter Milch keine Flüssigkeit zu sich nahmen. Vielleicht liegt 
die Ursache auch mit in dem höheren Kochsalzgehalt der Diät. Neben¬ 
bei .sei noch erwähnt, dass die Fälle I—IV im Alter von 24—54 Jahren 
und durchschnittlich im 40,3 ten Lebensjahre standen, während V—VIII 
von 15—33 Jahre und durchschnittlich nur 23,5 Jahre alt waren. 

Die Durchschnittszahlen der täglichen Urinmenge abzüglich 
der ersten 3 Tage sind: 

Fall V . . . . 885 Fall Vll . . . . 892 

Fall VI ... . 1286 Fall Vlll . . . .1344 

Es ergeben sich also grosse Differenzen. 

Die Tagesschwankungen der einzelnen Fälle während der Ver¬ 
suchsdauer betragen: 

Fall V ... . 800— 930 Fall VII . . . 770— 975 

Fall VI ... . 1000—1565 Fall VIII . . . 1160—1425 

In jedem einzelnen Falle sind also die Schwankungen viel geringer 
als in den Fällen I—IV. 

Die Einstellung des CI, N und der Valenzzahlen auf den 
Mittelwert erfolgt in diesen Versuchen früher, meist schon am 2 . Tage. 

Die Durchschnittswerte sind (ausser den 3 ersten Tagen) folgende: 



CI 

N 

Valenzzahl 

Fall V . . 

. . 3,8 

9,6 

1245 

Fall VI . . 

. . 5,2 

12,2 

1520 

Fall VII . . 

. . 4,6 

10,7 

1390 

Fall VIII . . 

. . 4,6 

10,1 

1345 


Die tägliche Chlorausscheidung liegt zwischen 3,8 und 5,2. 

Die Differenz ist 1,4 = 31 pCt. des Mittelwertes. 

N schwankt zwischen 9,6 und 11,2. 

Die Differenz ist 1,6 = 15 pCt. 

Die Valenzzahlen sind sehr ungleich; sie liog(‘n zwischen 1245 und 
1520. Die Differenz ist 275 — 20 pCl. 

Xeitschr. f. klin. Meflizin. «Uj. Bd. H. ■'> u. 
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Die Differenzen zwischen den einzelnen Patienten sind also noch 
grösser als in der ersten Versuchsreihe. Auch hier lässt sich keine 
Erklärung für diese Erscheinung finden. 

Interessant ist der Vergleich von Fall VII und VIll. 



Menge 

Valenzzahl 

Gl 

N 

Fall VII . . 

. . 892 

1390 

4,6 

10,7 

Fall VIII . . 

. . 1344 

1345 

4,6 

10,1 


Es besteht eine enorme Differenz der ürinmengen bei grosser Kon¬ 
stanz aller übrigen Werte. 

Ferner ist auffallend, dass die Fälle VI und V^II die höchsten Werte 
für N, CI und Valenzzahl aufweisen, obgleich sie täglich 25 g 
Gries weniger bekommen haben als alle anderen Patienten. 

Das Ergebnis ist um so merkwürdiger, als man vernoehrte N- 
Rentention erwarten sollte, einerseits weil er sich um wachsende Indi¬ 
viduen handelt, andererseits weil bei der geringen Körpergrösse und dem 
geringen Gewicht die Nahrung trotz des Weglassens von 25 g Gries 
(= 0,5 g N und 90 Cal.) doch entschieden einen grösseren Ueber- 
schuss darstellt, als für die Erwachsenen' 

Wenn wir die durchschnittliche tägliche Chlorausscheidung eines 
Patienten der zweiten Reihe = 4,6 mit der eines Patienten der ersten 
Reihe = 2,5 vergleichen, so beträgt die Differenz beider =2,1, während 
die mehr verabreichten 4 g NaCI 2,4 erwarten lassen. Auch dies 
zeigt, dass bei der ersten Standardkost die Ausfuhr an CI grösser war 
als die Einfuhr, und dass der Organismus dadurch an CI verarmte. 

Auch die Tagesschwankungen des einzelnen Falles der 
zweiten Reihe sind gleich gross oder grösser, wie bei den Fällen I—IV. 

Die Cl-Ausscheidung schwankt in folgenden’Grenzen: 



Grenzwerte 

Differenz 

pCt. 

Fall V 

3,7-3,9 

0,2 

= 5 

Fall VI 

4,5-6,5 

2,0 

-= 30 

Fall VII 

4,1-5,1 

1,0 

= 22 

Fall VIII 

4,3-5,3 

1,0 

— 22 

Schwankung 

von N beträgt: 
Grenzwerte 

Differenz 

pCt. 

Fall V 

8,4-11,4 

3,0 • 


Fall VI 

10,8-11,5 

0,7 

= 6 

Fall Vll 

10,4—11,2 

0,8 

= 7 

Fall VIII 

9,4-11,4 

2,0 

= 19 

\^‘llcnzzahlcn 

zeigen folgende 

Differenzen: 



Grenzwerte 

Differenzen 

pCt. 

Fall V 

1144—1.H83 

230 

= 19 

Fall VI 

1398—16.57 

259 

= 17 

Fall VII 

i;;22-1431 

109 

= 8 

Fall VIll 

1270-1454 

184 

= 14 


Trotzdem also bei der Versuchsanordnung der zw-eiten Reihe die 
Einstellung der Werte schneller erfolgt und die ausgeschiedenen Mengen 
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den physiologischen Verhältnissen und den gewöhnlichen Nahrungsbe¬ 
dingungen viel näher stehen, als in der ersten Reihe, so sind die Resul¬ 
tate noch ungleicher als in den Fällen I—IV. Die überhaupt grössten 
Differenzen in der zweiten Reihe sind 

für CI: . . .3,7 (Fall V am 20. 8.)- 6,.5 (Fall VI am 29. 8.) 

für N: . . . 8,4 (Fall V am 21. 8.)-11,5 (Fall VI am 31. 8.) 

für Valenzzahl 1144 (Fall V am 21. 8.)—1657 (Fall VI am 29. 8.) 

Deberblicken wir die verschiedenen Versuche, so sehen wir, dass bei 

gleicher Nahrung an Nierengesunden beträchtliche Schwankungen in der 
Ausscheidung von CI, N und der Gesanatsuname der festen Stoffe (deren 
Ausdruck die Valenzzahl ist) vorkonanaen, sowohl bei verschiedenen In¬ 
dividuen, als auch an verschiedenen Tagen bei derselben Person. Wir 
können daher nicht erwarten, geringe Grade von Niereninsufßzienz durch 
Darreichung einer bestimmten Nahrung und Bestimmung der Ausschei¬ 
dungen an CI, N und Valenzwerten feststellen zu können, namentlich 
nicht in kleinen Perioden. Nur wenn wir dieselbe Nahrung längere Zeit 
hindurch geben, dürfte es möglich sein, durch Untersuchung von CI, N 
und Valenzzahl Rückschlüsse auf die Funktionstätigkeit der Nieren zu 
ziehen. Dabei muss jedoch der Nahrungsbedarf des Einzelindividuums 
berücksichtigt werden. 

Dieser zeigt erhebliche Schwankungen, und bei Verarbeitung der 
gleichen Nahrung wird deshalb bald Körpersubstanz angesetzt, bald ab¬ 
gegeben. 

Infolgedessen werden bald, entsprechend dem Ansatz, N und Salze 
retiniert, bald die Schlacken der einzelnen Körpersubstanzen mit denen 
der Nahrung zusammen ausgeschieden. 

Unsere Versuche zeigen aber, dass die Differenzen der Ausschei¬ 
dungen an den einzelnen Tagen viel zu gross sind, um durch das Mis.s- 
verhältnis zwischen Bedarf und Zufuhr erklärt zu werden, sondern dass 
bei ein- und demselben Gesunden mit gleichbleibendem Nahrungsbedarf, 
doch noch Schwankungen in der Nierenleistung Vorkommen. Daher 
werden wir kaum erwarten können, auf diesem Wege die Niereninsuffi- 
zienz leicht diagnostizieren zu können. 

Als Resultat vorliegender Arbeit ergibt sich: 

Bei konstanter Diät kommen in der Ausscheidung des Chlors, des 
Stickstoffs und in der Molekulardiurese erhebliohe Schwankungen vor. 
Die grössten beobachteten Differenzen betragen: 

1 . bei der kochsalzarmen Diät: Im Chlor: 1,8—2,9=46 pCt.; im 
N: 9,8—13,6=32 pCt.; in der Molekulardiurese: 1124 — 1657=23 pCt. 

2 . bei der kochsalznormalen Diät: Im Chlor: 3,7—6,5=55 pCt.; 
in N: 8,4—11,5 = 31 pCt.; in der Molekulardiurese: 1144—1657 = 
37 pCt. 

Für die Erklärung dieser Schwankungen reichen äussere Einflüsse, 
wie Temperatur etc. nicht aus. Auch die Tatsache, da.ss unsere Standard- 
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kost für die verschiedenen Versuchspersonen einen verschieden grossen 
IJeberschuss über den Nahrungsbedarf darstellte, kann die Differenz 
nicht erklären. 

Es koraraen also beim gesunden Menschen spontan ganz erhebliche 
Schwankungen in der Ausscheidung der Stoffwechselschlacken vor, bald 
Retention, bald Ausschwemmung. 

Herrn Geheimrat Prof. Dr. W. His sage ich hierdurch meinen er¬ 
gebensten Dank für die Anregung zu der vorliegenden Arbeit sowie für 
die üeberlassung des Krankenmaterials. Auch Herrn Prof. Dr. Rud. 
Staehelin bin ich für die liebenswürdige Unterstützung bei den Unter¬ 
suchungen und bei der kritischen Verwertung der Resultate zu grossem 
Danke verpflichtet. 
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Physikalische und klinische Betrachtungen über die 
sog. Rassel- und Reibegeräusche. 

Von 

Oberstabsarzt Bttttersaok. 


Seit einer Reihe von Jahren fällt es mir auf, dass viele und nicht die 
schlechtesten von unserem ärztlichen Nachwuchs bei der gemeinsamen 
Untersuchung eines Lungenkranken auf die Frage: „Was hören Sie da?“ 
mit mehr oder minder triumphierender Miene antworten: „Rasseln“. 
Anderwärts scheint das ebenso zu sein; wenigstens klagt Arthaud^) in 
Paris in einem geistvollen, aber ketzerischen Aufsatz: „Le plus souvent 
mcme on se borne ä constater les räles et les cavernes.“ Da erscheint 
cs doch der Mühe wert, diesen so hoch bewerteten Rasselgeräuschen 
näher zu treten. 

Der Ausdruck stammt, wie bekannt, von Laennec und sollte zu¬ 
nächst nur ein Vergleich sein. „Ils (les räles) sont extremement varies 
. ... et les mots me manqueront souvent pour les exprimer. Les 
sensations simples ne peuvent se peindre que par des compa- 
raisons, et quoique celles que j’emploierai me paraissent assez justes, 
on ne doit pas s’attendre ä une similitude parfaite“^). Allein wir alle 
wissen, wie allmählich die Vergleiche für Wirklichkeit genommen wurden. 
Ebenso wie der moderne Kulturmensch der primitiven Musik unzivili¬ 
sierter Völker gegenüber der Gefahr ausgesetzt ist, seine eigenen musika¬ 
lischen Assoziationen in diese Melodien teilweise hineinzuhören 3), so er¬ 
ging es damals den aqskultierenden Forschern, und unversehends schob 
sich die Vorstellung ein, dass die Geräusche in der Tat von rasselndem 
Schleim herrührten. 

Je intensiver das Interesse sich auf das neuerschlossene Gebiet warf, 
und je mehr Berufene und Unberufene es beackerten, um so verschieden¬ 
artigere akustische Phänomene wurden registriert. Man griff natürlich 
gern zu der naheliegenden und schon eingeführten Bezeichnungsweise, 

1) Gabr. Arthaud, Quelques critiques sur les idees modernes en matiere de 
tuberculose. Progres med. 1907. No. 31. S. 484 u. 485. 

2) Laennec, Auscultation mediate. II. p. 475. 

3) \V. Wundt, Völkerpsychologie. II. 1. S. 442. 
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und eine rührige Phantasie produzierte immer neue Vergleiche, welche 
den Charakter des Gehörten vollständig wiedergeben sollten: 

Menapius*) hat eine stattliche Anzahl zusammengetragen. Das 
„Blasebalggeräusch“, das „Pergamentgeräusch“ (Andral), das „Reiben 
einer neuen Banknote“, das „Klappen eines Ventils“, das „Klappern 
einer fernen Mühle“, das „Brodeln des Punsches“, das „Schnurren eines 
Spinnrades“, das „Reiben einer Locke zwischen zwei Fingern“ 
(Williams), und das „Anblasen einer Lichtflamrae“ kann man sich nech 
ohne Mühe vorstellen. Dagegen wollen mir Vergleiche, „wie wenn man 
zwei geölte Steinplatten auseinanderreisst“, „wie wenn eine Turteltaube 
unter dem Bett des Kranken gurrt“, „wie wenn man im Theater den 
Hut vors Ohr hält“, „wie ein hoch oben in der Esse sprechender Kamin¬ 
feger“, „wie wenn ein geübter Bauchredner das Brummen einer Fliege 
nachahmt“ (Williams), doch allzu erhebliche Anforderungen an die 
Phantasie zu stellen. Sie sind darum auch spurlos verschwunden, 
und selbst die Acltercn unter uns werden sich ihrer kaum noch entsinnen. 

Nur der Vergleich, „wie wenn man durch einen Pfeifenstiel in 
schäumendes Seifenwasser bläst“, hat sich gerettet, und dadurch, dass 
man die Rasselgeräusche in „grossblasigc“ und in „kleinblasige“ einteilte, 
wurde die Vorstellung, dass wirkliche Blasen in den tieferen Luftwegen 
entstehen und dort zerspringen, noch fester eingegraben, während der 
innere Widerspruch ^der sog. trockenen Rasselgeräusche weiter nicht be¬ 
achtet wurde. 

Die letzteren leiten hinüber zu anderen Geräuschen, die gleichfalls 
einen trockenen Eindruck hervorrufen, zu den sog. pleuritischen Reibo- 
gcräuschen. Diese erschienen pathologisch-anatomisch unangreifbar: die 
Verdickungen und Rauhigkeiten der Pleura lassen sich ja jederzeit ad 
oculos demonstrieren, während die Schleimrasselgeräusche immer eine 
Reihe von Hilfshypothesen, z.B. das Vorhandensein von Schleim, Blut, Serum 
in den feinsten Luftwegen und in den Luftzellen2), genügende Kraft des 
Inspirationsluftstroms, gute Schallfortpflanzung usw., erforderlich machen. 

Man sollte denken, dass zwei so verschiedene Geräusche unschwer 
auseinander zu halten sein müssten. Dem ist jedoch keineswegs so. 
Im gegebenen Falle sind die Charaktere der Geräusche nicht immer un¬ 
verkennbar ausgeprägt, und wenn auch der einzelne üntersucher, seinem 
Temperament entsprechend, mit grösserer oder geringerer Bestimmtheit 
sich für das eine oder andere entscheiden mag, so haben doch anerkannte 
Meister^) offen erklärt, dass Rassel- und Reibegeräusche nicht immer zu 
unterscheiden seien; und wie oft sich Meinungsverschiedenheiten am 
Krankenbett ergeben, wissen wohl die meisten aus eigener Erfahrung. 

1 ) Menapius, Das Geräusch in der Medizin. 1840. 

2) Skoda, Perkussion und Auskultation. S. 128. 

3) z.B. Skoda, a.a.O. S. 141 u. 143. — Beau, 'l'raite experiui. et cliniijue d'aiis- 
cultaiion. Paris. 1850. S. 75 u. IT. 


Digitized by 


Gocigle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



PliysikalLsclic ii. klinische Betnichtuni;en über die sog. Ka.ssel-u. Keibegcräusche. 455 


Es ist offenbar angezeigt, zunächst einmal festzustellen, was denn 
überhaupt unter Rasseln zu verstehen ist? 

Der Sprachgebrauch ist weit entfernt, dieses Wort nur auf Schleim¬ 
rasseln zu be.schränkcn. Bei Hans Sachs finden wir es als Synonym 
von Schnarchen oder Röcheln, und in diesem Sinne benutzen es z. ß. 
die Oborbayern und Tiroler noch heute; am Rhein bedeutet Rösseln = 
Schnarchen. Aber auch ausserhalb des Respirationsapparates rasselt 
noch mancherlei: Räder, Wagen, Ketten, Schlüssel; der homerische Held 
sinkt rasselnd zu Boden; der Regen oder die Schlossen fallen rasselnd 
oder prasselnd nieder. Stammverwandt erscheinen ferner die Worte: 
rascheln und rauschen. 

Das Wesentliche, was die Sprache damit ausdrücken will, scheint 
mir dabei das rasche Aufeinanderfolgen von kurzen Geräuschen zu sein *). 
Ueber die Erzeugung des Geräusches i.st darin nichts enthalten; ob 
fallende Tropfen oder klirrende Ketten oder kochender Leim oder rollende 
Räder die Ursache des akustischen Phänomens sind, spielt zunächst 
keine Rolle. Ein schreckliches Rasselinstrument als Kinderspielzcug ist 
— oder war wenigstens früher — in Süddeutschland unter dem Namen 
Rätsche in Gebrauch (in Norddeutschland scheint ihr die Knarre zu ent¬ 
sprechen): ein paar bewegliche Holzzahnrädchen werden durch Schwingen 
an Holzzungen vorbeigeführt; nimmt man die Prozedur langsam und be¬ 
hutsam vor, dann löst sich das Rasseln in eine Folge von einzelnen, 
knackenden Geräuschen auf, und damit lässt sich vielleicht eine Analogie 
zu dem „vereinzelten Rasseln“ herstellen, das in seiner Art ja ebenso 
ein innerer Widerspruch ist, wie das oben erwähnte trockene Rasseln. 

Es kommt also für unseren Fall darauf an, dass irgendwie in der 
Lunge an einem bestimmten Punkte Vibrationen, Schwingungen ent¬ 
stehen von so grosser Intensität, dass sie durch das Atmungsgeräusch 
hindurchdringen; und ausserdem müssen sie mit einer gewissen Plötzlich¬ 
keit ausgelöst werden, wie auch an einer Saite der Klangeffekt verschieden ist, 
ob sie durch Zupfen oder durch Anstreichen mit dem Bogen erregt wurde. 

Dass die Ursache hierfür nicht ausschliesslich im Springen von 
Blasen zu liegen braucht, ist eine alte Erkenntnis. C. Gerhardt lässt 
die Vibrationen ausserdem durch: mit Geräusch in Bewegung gesetzte 
Schleimhautfalten, durch Auseinanderreissen verklebter Schleimhautflächen, 
durch Klappen- und Steno.senmechanismen zustande kommen, und andere, 
wie F. Klemperer schliessen sich ihm darin an*). 

Was zunächst das Blasenspringen betrifft, so gehört dazu natürlich 
eine gewisse Kraft, und zwar eine um so grössere, je zäher die bc- 

1) Auch in der Physik bezeichnet man als Rasseln diesog. Stosstöne vonR. König, 
wenn sie schnell hintereinander folgen. R. König, Ueber den Zusammenklang zweier 
Töne. Poggendorfs Annalen. Band 157 (1876). S. 177. 

2) C. Gerhardt, Auskultation und Perkussion. 1883. S. 179. — Gutt- 
niann—F. Klemperer, Klinische Untersiichungsmetlioden. 1904. S. 1S2. 


Digitized by 


Go - gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



456 


UUTTEKSACK, 


treffende Flüssigkeit ist; um so grösser wird dann allerdings auch der 
Vibrationseffekt sein; Wasserblasen würde man kaum springen hören. 
Allein reicht dazu die Kraft des Inspirationsluftstroms aus? Der Druck 
in den kleinen Luftwegen schwankt in geringen Grenzen, und zudem setzt 
er nicht plötzlich ein, sondern schwillt synchron mit der Kontraktion der 
Inspirationsmuskeln allmählich, binnen 1,5 Sekunden, an, so dass eher 
anzunehmen ist, der Inspirationsstrom gleite über den, abgeplattet an 
der Wand liegenden supponierten Schleim hinweg, als dass er ihn auf¬ 
rühre und zu Blasen forme. 

Nebenbei sei noch bemerkt, dass plötzliche Druckdifferenzen im 
Bronchialbaum schon aus teleologischen Gründen vermieden wurden, um 
nicht die Elastizität der Lungen zu früh zu erschöpfen. 

Vielleicht verweist der eine oder andere auf die Vorgänge bei der 
Pneumonie, bei welcher ja nach der allgemein gütigen Lehre die Alveolen 
mit Exsudat gefüllt und die Bedingungen zum Bläschenspringen aufs 
schönste gegeben sind. Allein dieses Exsudat ist fibrinreich, gerinnt 
bald, und damit wird die Sache mit dem Bläschenspringen erst recht 
fraglich, ganz abgesehen davon, dass — wie schon Gerhardt gefühlt 
hat — es unmöglich ist, sich vorzustellen, dass solch „mikroskopischc‘^ 
Geräusche gehört werden könnten (a. a. 0. S. 182). 

Indessen, erledigt wird diese Frage dadurch, dass, wie schon Skoda 
wusste, das Aufblasen einer trockenen Schweinsblase Laennecs trockenes 
knisterndes Rasseln mit grossen Blasen ergibt‘), sowie dass typisches 
Knisterrasseln auch ohne Flüssigkeit beim Auf blasen einer Lunge und 
über sog. atelektatischen Herden gehört wird. Manche sind geneigt, eine 
Erklärung in der Annahme gefunden zu haben, dass verklebte Alveolen¬ 
wände auseinandergerissen würden. Allein die oben erwähnten Be¬ 
denken haben auch hier Geltung: die Luft strömt nicht brüsk in die 
Alveolen ein, sondern langsam und würde somit etwa verklebte Wände 
auch nur allmählich lösen. Man kann aber füglich zweifeln, ob denn 
überhaupt die Alveolen so völlig zusammenfallen, dass ihre Wände sich 
bis zur Berührung aneinander legen. Der pathologische Anatom mag 
das post mortem nachweisen, und als Ergebnis eines lange wirkenden 
Druckes mag es gelegentlich auch beim Lebenden verkommen. Allein 
ein völliges Zusammenklappen der Alveolenwände als häufiges Ereignis 
bei beliebigen und zahlreichen Krankheitsprozessen zu supponieren, er¬ 
scheint mir sowohl im Hinblick auf die Gesetze von dem in einem 
kommunizierenden Röhrensystem sich fortpflanzenden Druck, als auch auf 
die tägliche Erfahrung, wie schwer es ist, die Luft aus einer Lunge, die 
einmal geatmet hat, wieder herauszubekommen, nicht angängig. 

Noch interessanter sind übrigens die Beobachtungen, welche auf meine 
Bitte Herr Stabsarzt Bossler an derEntbindungsanstalt des Charitekranken- 


1 ] Skoda, a. a. 0. S. 1.1. 
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liauses angcstcllt hat: er fand bei allen Neugeborenen „deutliches, reines 
Knislerrasseln in oft verblüffend ausgesprochenem Masse“, natürlich nur so¬ 
fern cs nicht durch Schreien verdeckt war; einmal konnte er es bis zum 
35. Atemzug verfolgen. 

Als Resultat dieser Ueberlegungcn ergibt sich somit, dass weder 
springende Blasen noch auscinandergerissene Alveolenwände die gewöhn¬ 
lichen Ursachen der sog. Rasselgeräusche sein können, wenigstens jener, 
die wir auf die relativ dünne, der Auskultation zugängliche Lungen- 
aussenschicht beziehen müssen. Auch die klinische Erfahrung, dass die 
Menge der Rasselgeräusche keineswegs immer parallel geht mit der Menge 
des Auswurfs, verträgt sich nicht gut mit einem ursächlichen Zusammenhang. 

Aber wie sollen die Rasselgeräusche denn sonst entstehen? 

Wir müssen dabei zunächst die Frage nach der Entstehung des 
Vesikuläratmens streifen und können dafür wohl, ohne auf Widerspruch 
zu stossen, das gespannte elastische schwingende Lungengewebe als die 
nächste Ursache ansprechen. Dass dieses das Wesentliche daran ist, 
ergibt sich daraus, dass, je grösser die Elastizität des Lungengewebes 
ist, desto lauter das Atmungsgeräusch ausfällt und umgekehrt; man ver¬ 
gleiche das puerile Atmen der Jugend mit dem abgeschwächten der 
Emphysematiker. Auch dass das Vesikuläratmen mit der Stärke der 
Inspiration lauter wird, dokumentiert seine Abhängigkeit von der elasti¬ 
schen Spannung des Gewebes. „Une inspiration tres profonde, mais 
faite tres-lentement, s’entcnd quelquefois ä peine, tandisqu’une inspiration 
incorapleie et dans laquelle la dilatation des parois du thorax est ä 
peine sensible ä l’oeil, peut ötre tres-bruyante, si eile est faite avec rapi- 
dite“, wusste .schon Laennec'). Mit besonderem Nachdruck rückte 
Magendie die physiologische Bedeutung der Elastizität des lebenden 
Gewebes seinen Zeitgenossen vor Augen. „Prenez n’importe quel tissu: 
vous verrez quel röle important l’elasticite joue dans les divers Organes. 
Le poumon ne remplit complctement ses fonctions qu’ä la condition qu’il 
conserve tout son elasticite“-), und wenn beim letzten Kongress für 
innere Medizin J. Strasburger den Satz aufstellte, dass der Mensch 
so alt sei wie seine Aorta®), so begegnet uns darin der nämliche Gedanke. 

Ob die Anspannung des Lungengewebes so schnell erfolgt, dass 
schon dadurch allein Geräusche entstehen, erscheint fraglich; der Ger¬ 
hard tsche Versuch, wonach es gelingt, an einer herausgenommenen 
frischen Lunge durch Auf blasen mit dem Spirometer Vesikuläratmen 
hervorzurufen^), und die Bosslerschen Beobachtungen könnten dafür ins 

1) Laennec, a. a. 0. I. S. 153. 

2) Magendie, Lebens sur les phenomenes physiques de la vie. 1. S. 169. 

3) .1. Strasburger, lieber den Einfluss der Aortenelastizität auf das Verhältnis 
zwischen Pulsdruck und Schlagvolumen des Herzens. Verhandl. des XXIV. Kongr. 
f. innere Med. 1907. S. 392/93. 

4) Gerhardt, a. a. 0. S. 174. 
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Feld geführt werden; auch vielleielu der Sahlische Vensueh, in welchem es 
bei einem Patienten mit angeborener Fissura sterni gelang, durch Zusammen¬ 
pressen der vorgewölbten Lunge bei ungehaltenem Atem vesikuläres Atem¬ 
geräusch zu erzeugen.*) Aber jedenfalls sind in den zahlreichen Schwingungen, 
wie solche im Kehlkopf entstehen, oder in den Erschütterungen durch die 
Pulswelle, welche das .sog. systolische Vesikuläratraen-) erzeugen, hinreichende 
Momente gegeben, welche das Lungengewebe zum Schwingen zu bringen ver¬ 
mögen. Es entstehen dann nach den Gesetzen der Resonanz im Bronchial¬ 
baum sog. stehende Wellen®), analog wie beim Läuten der Glocken eines 
Domes, des.sen sämtliche Pfeiler und Mauern mitschwingen. Da jedoch 
während der Inspiration sich die Spannungsverhältnisse des Lungengewebes 
ändern, so werden immer wieder andere Töne zur Resonanz kommen, und 
auf diese Weise, durch ein gewisses Ineinanderfliessen der Töne, lässt sich 
vielleicht der schlürfende Charakter des Vesikuläratmens verstehen. 

Vorausgesetzt ist hierbei, dass die Elastizitätsverhältnisse in dem 
der Auskultation zugänglichen Lungengewebe durchweg gleich sind, so 
dass bei der Inspiration allenthalben der Spannungszuwachs in der gleichen 
Weise erfolgt, dass mithin alle Fa.sern und Membranen gleichzeitig und 
gleichmässig in Schwingungen geraten; verschieden sind nur die Kaliber 
der einzelnen Hohlräume und mithin die in den einzelnen schwingenden 
Abschnitten möglichen Resonanztöne. Das aufgelegte Ohr muss dem¬ 
entsprechend eine Summe von vielen, sehr leisen Tönen, welche dauernd 
wechseln, vernehmen, ein Phänomen, welches über jeder gesunden Lunge 
als sog. schlürfendes Vesikuläratmen gehört wird. 

Stellen wir uns dagegen vor, dass aus irgend einem Grunde die 
Elastizität der einen oder andern Faser oder Membran, bzw. eines Ab¬ 
schnittes gelitten habe, so ist leicht einzusehen, wie diese dem all¬ 
mählichen Zug der Inspirationsmuskeln bzw. dem Druck der einströmenden 
Luft nicht ganz genau folgen, sondern sich erst, wenn die Zugkraft eine 
gewisse Höhe erreicht hat, dehnen wird, dann aber mit einem gewissen 
Ruck. Infolge dieser plötzlichen Zerrung kommt es inmitten der rechts 
und links davon entstehenden gleichmä.ssigen, leisen Töne zu einer 
neuen plötzlichen Geräuscherzeugung, welche unserem Ohr als etwas 
Besonderes, Fremdes imponiert und die man wohl am besten als Neben¬ 
geräusch bezeichnet. Diese Vorstellung ist nicht neu; kein Geringerer 
als Skoda hat sie schon entwickelt, als er schrieb: „Ich glaube, dass 
das Knattern durch die infolge der Inspiration bewirkte Anspannung der 
Wandungen der Luftzellen, Bronchien und Exkavationen verursacht 
werde“, sowie: „Die Luftzellen einer solchen (in ihrer Elastizität vermin¬ 
derten) Lunge werden zu Ende der Inspiration ein knisterndes, trockenes, 
kleinblasiges Kas.scln geben können, weil sie während der Exspiration 

1) Gutlmann-Klemperer, a. a. 0. S. l.äÜ. 

2) Gerliardl, a. a. 0. S. 17S. — Giittmann- KIeinperer, a. a. 0. .S. 

3) l’fauniilor, .Miiller-i’ouillets l.clnbuch der l’liysik. iS.sG. S. G52, TtHCtll. 
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bich nicht zusammenzichcn, sondern erschlaffen und während der Inspi¬ 
ration angespannt werden. Ich weiss aber nicht, ob cs möglich ist, 
dieses Rasseln von dem durch zähen Schleim in den Luftzcllcn und 
feinen Bronchien verursachten zu unterscheiden.“^) Diese letztere Frage 
erledigt sich gemäss dem im Vorstehenden entwickelten Gedankengang 
dadurch, dass wir das Schleimrasscln in den Alveolen als eine theo¬ 
retische Spekulation ausschalten. 

Die Veränderung der Elastizität des Lungengewebes kann nun eine 
Reihe von Ursachen haben: z. B. atrophische Vorgänge, wie beim Em¬ 
physem oder etwa in der Art, wie sie Waetzold-) neuerdings im Wurm¬ 
fortsatz als Folge entzündlicher Prozesse beschrieben hat. Auch Infil¬ 
trationen können oder müssen vielmehr nicht ohne Einwirkung bleiben, 
vielleicht auch kleine Stauungen in den Blut- und Lymphgefässen bzw^ 
Kapillaren. Insbesondere hat sich das Interesse den Lungenspitzen zu¬ 
gewendet, und die Deutung der Nebengeräusche als Schleimrasseln hat 
die Vorstellung eines Lungenspitzenkatarrhs gezeitigt, ein Prozess, bei 
welchem jedenfalls das katarrhalische Moment kaum an erster Stelle zu 
bewerten ist. Fournet^) hat mit seiner Definition: le räle de craquo- 
ment sec .... correspond ä une simple Infiltration de tubercules crus 
dans le parenchyme pulmonaire, und Wintrich^) mit der Bezeichnung: 
Tuberkelknacken gewiss die richtigen Verhältnisse besser getroffen. 

Solch eine abnorme Faser oder Membran wird — je nach den 
benachbarten resonierenden Hohlräumen — verschiedene akustische Effekte 
liefern: das Geräusch wird klingend sein, wenn es in der Nähe von 
grösseren Hohlräumen, nicht-klingend, wenn es mitten in mehr oder 
weniger gesundem Lungengewebe entsteht. 

Ist nur eine Faser in ihren Elastizitätsverhältnissen verändert, dann 
entsteht vereinzeltes Knacken; sind es ihrer mehrere, so vernimmt das 
Ohr eine Serie von Nebengeräuschen, oder, wenn grössere Abschnitte 
gleichmässig gelitten haben, resultiert das sakkadierte Atmen. 

Es kann das Elastizitätshindernis vorübergehender Natur sein, dann ver¬ 
schwindet es nach einigen energischen Anspannungen, Inspirationen; handelt 
es sich um veritable Gewebsveränderungen, dann wird es konstant bleiben. 

1) Skoda, a. a. 0. S. 122. — Gröber ausgedrückt findet sich diese Vor¬ 
stellung schon bei G. van Swieten: Strepitus qui fit , . . vel a vesiculis pulmonum 
siccis hineque crepitantibus instar corii rarefacti, dum inspirando extenduntur.“ 
Commentar. in H. Boerhavii Aphorism. §: 826. Peripneumonia vera. t. II. pag. 659. 

2) Wätzold, Beitrag zur pathol. Anatomie des Wurmfortsatzes. ZieglersBeitr.z. 
pathol. Anat. u. z. allgem. Pathol. Bd. 42. S. 283. (W. beschreibt da 3 Monate nach 
einer Appendizitis: ein wildes Gewirr von feineren und gröberen Fasern, die zuweilen 
ein ausserordentlich dichtes Geflecht bildeten. Je mehr Anfälle ein Wurmfortsatz über¬ 
standen hat, um so dichter wird das Netzwerk der elastischen Fasern entsprechend der 
ausserordentlichen Zerreissung und Zerklüftung der beiden Muskularis-Schichten. 

3) J. Fournet, Recherches clini([ues sur Pauscultation. 1839. I. p. 196. 

4) Win tri eil, Krankheiten der Pleura. Virchows Handbuch. V. 1. S. 171. 
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Das Schwingungshindernis kann geringfügiger Art sein; dann macht 
es sich nur bei starker Anspannung bemerklich: die Nebengeräusche 
treten nur auf der Höhe der Inspiration auf. 

Diese Skizzierung der verschiedenen Möglichkeiten macht natürlich 
keinen Anspruch, erschöpfend und in jedem Detail zutreffend zu sein: 
sie soll nur dartun, wie sich die verschiedenartigen „Rasselgeräusche*^ 
auch ohne Schleim, nur auf Grund der elastischen Spannung des Lungen¬ 
gewebes und der Resonanz-Gesetze erklären lassen. 

Es kommt aber noch ein Punkt hinzu, der gewiss von erheblicher 
Bedeutung ist, nämlich die Spannungsverhältnisse in der Pleura mit 
ihren sehr reichlichen elastischen Fasern. Eine gesunde Pleura wird 
wohl durchweg die gleichen Spannungsverhältnisse aufweisen, wenn sie 
auch nicht ohne weiteres einer frei ausgespannten elastischen Membran 
vergleichbar ist; ihr Zusammenhang mit dem Lungengewebe macht die 
Konstruktion wesentlich komplizierter. 

Durch die in den Lungen enthaltene Luft wird sie in Spannung 
gehalten und dient ihrerseits dem Lungengewebc als Unterstützungspunkt; 
das letztere ist — schematisch ausgedrückt — zwischen Pleura und 
Bronchialbaum ausgespannt. 

Wie die akustischen Phänomene bei intakter Pleura und bei intaktem 
Lungengewebe ablaufen, demonstriert das puerile Atmen. Aber sie 
ändern sich, sobald die Spannungsverhältnisse in dem Lungenfell sich 
ändern, und das kommt bekanntlich recht oft vor. Die pathologische 
Anatomie weist die Verdickungen -und die Verwachsungen heute noch 
ebenso zahlreich nach, wie cs die Anatomen des Mittelalters taten, von 
denen Lieutaud die Adhärenzen der Pleura sogar nicht einmal mehr 
für eine regelwidrige Erscheinung ansah, und beide bestätigen damit die 
Richtigkeit des Sydenhamschen Satzes: hic morbus (pleuritis) quo nec 
alius frequentior, nullo non tempore infestat. 

Wenn aber die Pleura abnorme Spannungsverhältnisse auf'weist, so 
werden diese auch auf die Zustände im Lungengewebe zurückwirken, 
sei cs, dass nur physikalische Relationen in Frage kommen, oder — 
was wahrscheinlicher — dass das Lungengewebe auch in seiner feineren 
Histologie an dem Krankheitsprozess als solchem beteiligt ist. 

Hat ein Erguss die Pleura im Ganzen komprimiert d. h. entspannt, 
dann wird naturgemäss das inspiratorische Vesikuläratmen schwächer 
werden, nicht weil nun merklich weniger Luft einströmte, sondern weil 
eben das Lungengewebe mehr oder weniger entspannt ist und nicht mehr 
so stark schwingen, vibirieren kann, dass hörbare Töne entstehen. 

Da auch das sogenannte pleuritischc Reiben und Knarren nur in 
Folge der Resonanzerscheinnngen im Lungengewebe vernehmbar wird, 
so steht die klinische Beobachtung, dass das Rcibegeräusch mit der 
zunehmenden Inspiration stets bedeutend lauter gehört wird, gut in 

Ij Sy d c n h a rii, Opera oinnia. I. ('ienevae. 17 j7. S. IG.'k 
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Uebereinstimmung mit den physikalischen Gesetzen. Aber man kann 
zweifelnd fragen, ob die pleuritischen Auflagerungen schon in der ersten 
Zeit so hart, trocken, unelastisch usw. sind, dass sie durch ihre gegen¬ 
seitige Reibung schabende, kratzende, knarrende und dergl. Geräusche 
hervorrufen können. Stellt man sich die pleuritischen Exsudationen zu¬ 
nächst mehr weich, sulzig vor, dann wird man unwillkürlich dahin ge¬ 
führt, die Nebengeräusche, welche am Beginn einer Rippenfellentzündung 
vernommen werden, auf Differenzen in der Elastizität dieser Membran 
bzw. des darunter liegenden Lungengewebes zurückzuführen, und weil 
solche, wie oben auseinandergesetzt, auch die Ursache des sogenannten 
trockenen Rasseins sind, erklärt es sich einfach, dass man dieses und 
das sogenannte pleuritische Schaben nicht scharf auseinanderhalten kann. 

Von den mancherlei Möglichkeiten, die sich aus den Wechsel¬ 
wirkungen zwischen der Pleura- und der Lungenspannung konstruieren 
lassen, möchte ich nur einen Fall herausgreifen: wie sich die Dinge 
gestalten müssen, wenn die Pleura festgewachsen ist. Die Entwicklung 
von Nebengeräuschen bei der Inspiration wird dann in der gleichen 
Weise erfolgen, wie bei den anderen inspiratorischen „Rasselgeräuschen“; 
es ist das gewissermaSsen ein Spezialfall. Bei der Exspiration dagegen, bei 
welcher eine normale Lunge geräuschlos entspannt wird, wird das emporstei¬ 
gende, die Luft hinaustreibende Zwerchfell die festgewachsenen Lungenab¬ 
schnitte nicht entspannen können, sondern im Gegenteil noch mehr anspannen 
und zwar um so stärker, je energischer ausgeatmet wird. Es sind also 
die Bedingungen für die Entstehung von Exspirationsgeräuschen gegeben: die 
Emphysematiker mit ihren oft ausgedehnten Verwachsungen und ihren zahl¬ 
reichen exspiratorischen Nebengeräuschen sind ein typisches Beispiel hierfür. 

Ob es in solchen Fällen möglich ist, mit Hilfe des Ohres sicher zu unter¬ 
scheiden, welche Geräusche in der Pleura, und welche im Lungengewebe ent¬ 
stehen, will mir zweifelhaft erscheinen. Aehnlich liegen ja auch die Ver¬ 
hältnisse am Herzen, wo gleichfalls die endo-und die perikardialen Geräusche 
nicht immer auf Grund ihrer akustischen Qualitäten scliarf zu trennen 
sind, oder wenn, dann nur für Leute mir besonders feinem Gehörorgan. 

Das praktische Ergebnis dieser Erwägungen dürfte somit dieses 
sein, dass wir die auskultatorischen Erscheinungen der „Rasselgeräusche“ 
nicht mehr auf eine katarrhalische Entzündung der Schleimhaut der 
Bronchialäste beziehen, sondern auf die Beschaffenheit des Lungengewebes 
selbst. Durch diese Verschiebung der Vorstellungen wird aber ihr dia¬ 
gnostischer Wert eher erweitert als eingeengt. Denn ob jemand einen 
Katarrh hat, lässt sich schliesslich ziemlich klar aus seinem Sputum 
ersehen. Die Nebengeräusche aber deuten an, dass auch das Lungen¬ 
gewebe verändert ist, wobei freilich die Fragen offen bleiben, 1. seit 
wann die Veränderungen- datieren*? und 2. welcher Art sic sind? 

Daher kommt es, dass man so häufig richtige Katarrhe findet ohne 
Nebengeräusche, und aiuh^rcrseiis Nebeng(‘räus(*he ohne dir Zeichen einer 
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katarrhalischen Hypersekretion, wie eine solche bei der Bildung des 
Begriffs Rasselgeräusche supponiert wurde. 

Insbesondere muss der Begriff des Lungenspitzenkatarrhs einge¬ 
schränkt werden. Nebengeräusche über den Lungenspitzen sind bei auf¬ 
merksamer Untersuchung überraschend häuflg zu hören, aber von hier bis 
zur Diagnose einer tuberkulösen Spitzenaffektion ist noch ein weiter Weg. 
Die zugrunde liegenden Störungen der Elastizitätsverhältnisse können — 
und sind es wohl meistens — durch Verdickungen und Verwachsungen 
der Pleurakuppen bedingt sein, wie sie sich oft genug dem Obduzenten 
als unerwünschte Hindernisse entgegenstellen, oder es kann sich um 
lokale histologische Veränderungen einzelner Lungenfasern handeln, als 
Reste früher einmal überstandener Erkrankungen. Jedenfalls wäre cs 
ein Irrtum, sie ohne weiteres als tuberkulöse Vorgänge anzusprechen, 
ein Trugschluss, zu dem offenbar der menschliche Geist prädestiniert 
zu sein scheint, denn schon J. Fournet hat sich gegen ihn gewehrt: 
„En resume, les signes locaux demontrent qu’il y a dans le sommet 
du poumon une augmentation de densite de l’organe, ils prccisent plus 
ou moins le degre, l’ctendue, la forme de ces changements physiques; 
mais, ä vrai dire, ils ne peuvent point par eux-memes et d’une maniere 
dirccte prouver que ces corps ötrangers sont des tubercules; c’est par 
la voie de l’anatomie et de l’exclusion, c’est par le secours d’autres 
circonstances qu’on prononce cnsuite que ce sont des tubercules.“ *) 
Diese Worte des alten Klinikers verdienen auch heute noch Beherzigung. 

Es ist keine Kunst, solche Patienten für tuberkulös zu erklären, 
sic von einem klimatischen Kurort nach dem andern zu schicken und 
sie schliesslich in irgend einem davon zu heilen; aber ebensowenig wie 
die Tuberkulinspritze und der Röntgenschirm für sich allein eine Diagnose 
machen können, ebensowenig vermag dies das Stethoskop. Noch heute 
gilt die Vorschrift des Hippokrates, zur Erkennung einer Krankheit 
alles in betracht zu ziehen, was nur möglich ist: ü xa'i idtly xai 
xal fixovffcei irfnr, « xai irj ötpti xui lij äffiy xai rij axoij xai ifi piri 
xcd tf/ xai yjoi/jtj intiv ai'aO^ta^ai.^) 

Diese Ausführungen mögen gewiss manchem, der an hergebrachten 
lieben Vorstellungen hängt, — „de quibus nefas sit vel transversura 
(quod aiunt) unguem decedere“®) —, unangenehm und ungewohnt Vor¬ 
kommen. Doch demgegenüber geht es mir wieSeneca: „Ich behaupte 
keineswegs die Wahrheit zu wis.sen, aber ich suche sie“.*) 

1) Pournot, a. a. 0. II. S. 729. 

2) Hippokrates, Kar i'^rprJoi'. Kühleweinsche Ausgabe. 11. HO. 

H) „Von denen man nicht um Nagelsbreite abweichen darf.“ — Joh. Fernei, 
de abdilis rerum causis. Libri II. Francofurti MDLXXXl. Fraefatio. 

4i Seneca, Briefe an Ijiicilius, übers, von G.M. Walther. 1839. II. Band. S. 125. 
Brief 45. 
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Aus der ersten medizinischen Universitäts-Klinik in Wien (Vorstand; 

Professor Dr. C. von Noorden). 

lieber die Gesetze der Zuckerausscheidung beim 
Diabetes mellitus. 

VI. Mitteilung. 

Von 

Frivatdozent Dr. W. Fftltft. 

Die Untersuchungen über die Wirkung von Eiweiss und Kohlehydrat auf 
die diabetische Glykosuric lassen eine Gruppierung in drei Abschnitte zu. 

A. Die Wirkung verschiedener Kohlehydrate. 

Bei leichten und mittelschweren Fällen von Diabetes mellitus lassen 
sich zweifellos Unterschiede in der Wirkung der einzelnen Kohlehydrate 
konstatieren. Lävulose und Hafermehl wird in vielen Fällen entschieden 
besser vertragen, die Maltose hingegen zeichnet sich durch eine abnorm 
starke Wirkung aus. In ganz schweren Fällen verwischen sich diese 
Unterschiede. Hier wird auch von der Lävulose nichts mehr verwertet. 
Auch das Hafermehl scheint sich ähnlich zu verhalten. Gigon hat dies 
in der zweiten Mitteilung durch Superpositionsversuche gezeigt. In der 
folgenden Mitteilung wird Whitney von einem sehr schweren Fall von 
Diabetes mellitus berichten, bei welchem auch bei reinem Haferregime der 
gesamte im Hafermehl enthaltene Zucker ungenutzt durch die Nieren abfloss. 

B. Die Wirkung verschiedener EiweisskOrper. 

Hier lässt sich ein analoges Verhalten konstatieren, wie in den Ver¬ 
suchen mit Kohlehydraten. Bei nicht zu hohem Stande der Glykosuric, 
also bei leichten und mittelschweren Fällen, findet sich zweifellos eine 
verschiedene Wirkung der einzelnen Eiweisskörper, in schweren Fällen 
verwischen sich die Unterschiede. 

Es ist hier der Ort, auf die zahlreichen Versuche, die in der Lite¬ 
ratur über diesen Gegenstand vorliegen, einzugehen. 

Lüthje^) hat verschiedene Eiweissarten bei einem Fall von Diabelc.s mellitus 
untersucht. Er konnte nach ihrer Wirkung dieselben in folgender Skala ordnen: 

Ij l.üihje, Stoifwechselversuch an einem Diabetiker. Zcitschr. für klin. Med. 
Bd. 39. 1900.' 
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Kasein, Pankreas, llindtleisch, Ovalbumin, Kalbsthyinus. Es ist sehr bemerkenswert, 
dass bei demselben Patienten später, als die Stoffwechselstörung weiter fortgeschritten 
w'ar^), die jetzt untersuchten Eiw^eisskörper, bzw. eiweisshaltigen Gewebe (Rindfleisch, 
Eierklar, Gen. Ovalbumin und Nutrose) keine wesentlichen Unterschiede in ihrer 
Wirkung mehr aufwiesen, v. Noorden“) konnte nach seinen Untersuchungen folgende 
Skala aufstellen: Muskelfleisch, Kasein, Pflanzeneiweiss, Hühnereiweiss. In den 
Untersuchungen von Stra'domsky®) wurden bei 2 schweren Fällen von Diabetes 
mellitus von den zu untersuchenden Eiweisskörpern je 100 g substituiert. Seine 
Skala lautet: Leber und Fisch (Hecht), dann Muskelfleisch, dann Tropon und Thymus, 
dann Plasmon. Es ist zu diesen Versuchen Stradomskys zu bemerken, dass in 
seinen beiden Fällen unter dem Einfluss der sehr eiweissreichen Kost allmählich N- 
Retention eintritt, besonders aber, dass in beiden Versuchen der Quotient D:N zuerst 
absinkt, dann aber allmählich, wenn auch mit starken Schwankungen bedeutend ansteigt. 
Es lässt sich aus diesen Versuchen mit grosser Wahrscheinlichkeitentnehmen, dass durch 
die reichliche Eiweisszufuhr der Gleichgewichtszustand gestört und die Stoffwechsel¬ 
störung progressiv wurde. Bei Untersuchung der einzelnen Ei weissarten in anderer 
Reihenfolge hätten sich hier wohl auch andere Resultate ergeben. Wir können daher 
diesen Versuchen, die in Bezug auf die Stellung des Kaseins ganz aus dem Rahmen der 
übrigen Versuche fallen, keine Beweiskraft zuerkennen. Aus Mohrs*) Untersuchungen 
ergibt sich folgende Skala: Kasein, Fleisch, Roborat, Gluton, Eigelb. Eierklar. Endlich 
lassen sich in den Untersuchungen von Therman Einar®) die Wirkungen der Eiweiss¬ 
körper nach folgender Skala ordnen: Zuerst Käse, dannFleisch, dann Hühnerei, dann 
Leim. Hier ist aber zu bemerken, dass die einzelnen Versuche nicht immer zu demselben 
Ergebnis führen und besonders, dass die Unterschiede überhaupt nicht gross sind. 

In Untersuchungen an pankreaslosen Hunden fand Berger®) den Quotienten 

I) : N bei Zufuhr von Plasmon, Thymus und Muskelfleisch gleich gross. Lehmann") 
fand die gleiche Wirkung bei Fleisch, Nutrose und Plasmon, bei Hühnereiweiss stieg 
der Quotient um weniges an. Bei phlorhizinierten Hunden fand Bend ix®) im Ver¬ 
halten von Kasein, Ovalbumin und Gelatine nur sehr geringe Unterschiede. Ebenso 
lässt sich in den Versuchen von Halsey^), in denen die Vergiftung sicher maximal 
war, kaum ein Unterschied zwischen Kasein und Ovalbumin erkennen. Auch die 
Untersuchungen von Lusk stimmen damit überein. 

üeberblicken wir die zuletzt angeführten Versuche, so lässt sich be¬ 
haupten, dass bei pankreaslosen Hunden auf der Höhe der Stoffwechselstörung 

1) Lüthje, Kasuistisches zur Klinik und zum Stoffwechsel des Diab. mell, 
ibidem. Bd. 43. 1901. 

2) v. Noorden, Bemerkungen z. Path. und Ther. des Diab, mell. Naturforscher¬ 
versammlung Karlsbad 1902 u. Münchn. med. Wochenschr. 41. 1902. 

3) Stradornsky, Zeitschr. f. diät, und phys. Ther. Bd. IV. S. 282. 

4) Mohr, Ueber die Zuckerbildung im Diab. mell. Zeitschr. für klin. Med. 
Bd. .*>2. \m. 

5) Therman Einar, Zur Frage von der Zuckerbildung im Diab. mell. Skandin. 
Arch. f. Physiol. Bd. 17. 1905. 

6) Berger A., Experiin. Beiträge zum Pankreas-Diab. des Hundes. Inaug.-Diss. 
Halle 1901. 

7) Lehmann A., Beiträge zur Kenntnis der Zuokerbildung aus Eiweiss. Inaug.- 
Diss. Malle 1902. 

8) Bend ix, Ueber die physiol. Zuckorbildiing nach Uiweissdarreichung. Zeit¬ 
schr. f. physiol. Chemie. Bd. 33. 

9) Halsey, Ueber Fhlorhizindiabetes bei Hunden. Sitzungsber. der Naturf.- 
Gesellsch. Marburg 189V>. 
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iiiid ferner bei maximaler PhlorhizinVergiftung die einzelnen Eiweisskörper 
durchwegs eine gleich intensive Wirkung auf die Glykosurie ausüben. 

Die Untersuchungen beim menschlichen Diabetes zeigen hingegen 
keine solche üebereinstimmung. Es muss jedoch betont werden, dass 
auch die Ver.suchsanordnung sich in den einzelnen Untersuchungen sehr 
verschieden verhält, schon dadurch, dass nicht die Wirkung reiner Ei¬ 
weisskörper, sondern die eiwcisshaltiger Gewebe miteinander verglichen 
wurde. Wir verweisen auf unsere Ausführungen in der I. Mitteilung. 
Wie wichtig eine gleichmässige Zusammensetzung der Standardkost ist, 
liess sich im Falle DC (IV. Mitteilung) demonstrieren. Hier war die 
Wirkung superponierten Eiweisses viel intensiver, als das Eiweiss auf 
eine Standardkost von grösserem Eiweissgehalt superponiert wurde. Dass 
bei langer Dauer der Versuche eine Aenderung im Gleichgewichtszustand 
der Stoffwechselstörung eintreten kann, haben wir in den Versuchen 
Stradomskys gesehen. Ferner können gewaltsame Aenderungen der 
Diät, gewissermassen alimentäre Traumen, zu ganz unberechenbaren 
Wirkungen führen, die bei der Polymorphität der Erscheinung des ge¬ 
nuinen menschlichen Diabetes nicht mehr übersehen werden können. So 
sehen wir in dem Versuch Lüthjes bei dem kolossalen Wechsel in der 
Eiweissz'jfuhr Schwankungen in der Zuckerausscheidung auftreten, wie 
sic sonst wohl noch nie beobachtet worden sind. Gerade beim mensch¬ 
lichen Diabetes dürfen wir uns nicht verleiten lassen, durch Zufuhr allzu 
grosser Mengen der zu untersuchenden Nahrungsmittel besonders grosse 
Ausschläge erzielen zu wollen. 

Trotz der Verschiedenheit der Versuchsanordnung lässt sich aber 
doch in den angeführten Untersuchungen in zwei Punkten Ueberein- 
stiminung erkennen. 

1. ln nicht zu schweren Fällen von Diabetes mellitus zeigen sich 
Unterschiede im Verhalten der einzelnen Eiweisskörper und zwar 
durchwegs im gleichen Sinne. Kasein und .Muskclfleiseh zeigt durch¬ 
wegs eine stärkere Wirkung als Ovalbumin. 

2. In schweren Fällen von Diabetes mellitus verschwinden diese 
Unterschiede. 

Unsere in den ersten vier .Mitteilungen geschilderten Versuche stimmen 
also mit dem in der Literatur nicdergclegten Material in diesen beiden 
Punkten vollkommen überein. Wir können diese beiden Punkte durch 
die grossen Versuchsreihen als vollständig gesichert betrachten. 

Auf die Frage, warum in einzelnen unserer Superpositionsversucho 
Steigerungen der Zuckerausscheidung auftraten, die durch Zuckerbildung aus 
dem mehrgercichten Eiweiss zu erklären ganz unmöglich ist, soll hier noch 
nicht eingegangen werden. Die Frage, warum die verschiedenen Eiwei.s.s- 
körper sich bei niedrigem Stand der Glykosurie verschieden verhalten, 
haben wdr am Schluss der ersten Mitteilung schon ausführlich diskutiert. 
Wir haben auf den Zusammenhang mit der verschiedenen Zersetzlichkeit 

Zoil.srhr. f. klin Medizin. Hö. Bd. H. 0 ii. 0. ‘t/) 
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der einzelnen Eiweisskörper hingewiesen, möchten aber hier noch einmal 
betonen, dass wir hierin nur eine Ursache sehen. Wir finden ja auch 
in anderer Richtung Unterschiede im Verhalten der einzelnen Eiweiss¬ 
körper, z. B. in der Leichtigkeit, mit welcher sie zum Ansatz gebracht 
werden können, in ihrer Bedeutung für den Phosphorstoffwechsel, für 
den Nuklei'nstoffwechsel etc. — Unterschiede, die mit dem zeitlichen 
Ablauf der Zersetzungen nichts zu tun haben. 

Die Tatsache aber, dass bei schweren Fällen von Diabetes mellitus 
die einzelnen Eiweisskörper die gleiche Wirkung auf die Glykosurie aus¬ 
üben, eine Tatsache, die mit unseren neueren Anschauungen über die 
synthetische Zuckerbildung aus den Bausteinen des Eiweisses in Einklang 
steht, erlaubt uns im Hinblick auf die Zuckerbildung aus Eiweiss den 
Samraelbegrifif Eiweiss aufrecht zu erhalten. Durch den Nachweis, dass 
einzelnen Eiweisskörpern die gleiche spezifisch-dynamische Wirkung zu¬ 
kommt [Falta, Grote und StähelinU], wird dies auch für das energetische 
Verhalten des Eiweisses im Tierkörper wahrscheinlich gemacht. 

Es scheinen zwei wichtige Eigenschaften des Eiweisses zu sein, die 
unbeeinflusst von der spezielleren Mosaik des Eiweissmoleküls an den 
Stickstolfgehalt gebunden sind: 1. Die dynamische Wirkung, 2. die 
Wirkung auf die Glykosurie (schwerer Diabetiker). 

Diese beiden Punkte geben uns auch unseres Erachtens in der Frage des 
grösstmöglichen Umfangs der Zuckerbildung aus Eiweiss eine Richtschnur. 

C. Vergleich zwischen Kohlehydrat- und Eiweisswirkung. 

Ein Vergleich zwischen der Wirkung von Kohlehydrat und der von 
Eiweiss auf die diabetische Glykosurie ist nur möglich, wenn wir den 
Umfang kennen, in welchem der tierische Organismus aus Eiweiss 
Zucker zu bilden im Stande ist. Es geht natürlich nicht an, die Wirkung 
von 100 g Kohlehydrat mit der von 100 g Eiweiss zu vergleichen, logisch 
isi nur der Vergleich zwischen der Wirkung von 100 g Kohlehydrat und 
der Wirkung jener Menge Eiweiss, bei deren Umsatz 100 g Zucker ent¬ 
stehen oder entstehen können. Diese Ueberlegung führt uns zu der 
Frage nach dem Umfang der Zuckerbildung aus Eiweiss, dem meist 
umstrittenen Gebiet in der Physiologie und Pathologie des Stoffwechsels. 
Trotz des Chaos der hier herrschenden Meinungen scheint es uns doch 
möglich einen Standpunkt einzunehmen, der als Grundlage für die zur 
Lösung der skizzierten Frage nötigen Berechnungen dienen kann. Wir 
gehen in unseren Betrachtungen von der Pathologie aus. 

Für den experimentellen Pankreas-Diabetes des Hundes liegt die 
Frage nach dem grösstmöglichen Umfang der Zuckerbildung aus Eiweiss 
\erhältnisii)ässig einfacli. Minkowski^) hat durch zahlreiche sorgfältige 

1) Falta, tjrote und Staehelin, Versuche über den Kraft- und Sloff- 
wi'chsel NSW. Iliifnieisters Beiträge. Bd. tt. 1907. 

2j Minkowski, Unlersucliungen über den Diabetes mellitus nach Exstirpation 
lies Pankreas. ,\icli. f. exiieiiin. Path. u. Pharm. Bd. 31. 189.'!. 
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rntersuchungcn festgestellt, dass aÄf der Höhe der Stoifwechselstörung 
der Quotient D: N in engen Grenzen uno 2,8 zu schwanken pflegt. 
Zahlreiche spätere Untersuchungen haben dies vollauf bestätigt. Auf 
die Frage, waruno in seltenen Fällen der Quotient diese Höhe nicht 
erreicht, warum ferner bei hungernden Tieren nach einiger Zeit der 
Quotient abzusinken beginnt, wollen wir hier nicht näher eintreten. 
Wir müssen aber besonderes Gewicht auf den Umstand legen, dass in 
den sehr zahlreichen Versuchen an pankreaslosen Hunden sich unseres 
Wissens kein Fall findet, bei welchem der Quotient D : N längere Zeit 
hindurch auch nur wenige Tage die Zahl 3 wesentlich überschritten 
hätte. Unsere eigenen zahlreichen Versuche, die fast alle bei völligem 
Hunger angestellt worden sind, bestätigen dies vollauf. Wir können 
also mit aller Sicherheit, welche die grossen in der gesamten Literatur 
vorliegenden Untersuchungsreihen geben, behaupten, dass beim experi¬ 
mentellen Pankreasdiabetes des Hundes auf der Höhe der Stoffwechsel¬ 
störung in dem durch den Quotienten 2,8 gegebenen Umfang Zucker 
aus Eiweiss gebildet werde, oder, dass von dem aus Eiweiss gebildeten 
Zucker ein durch den Quotienten 2,8 gegebener Anteil = 45%, nicht 
verbrannt werden könne. 

Bei der Phlorhizinglykosurie lässt sich eine maximale Vergiftung 
erzielen, welche in allen unter gewissen Kautelen durchgeführten Ver¬ 
suchen regelmässig eintritt. Wie insbesondere aus den schönen Arbeiten 
von Lusk^) und seiner Mitarbeiter hervorgeht, liegt bei maximaler Ver¬ 
giftung des hungernden oder mit Eiweiss gefütterten Hundes der Quotient 
D : N bei 3,75. Es verlassen in solchen Fällen also ca. 60% des um¬ 
gesetzten Eiweisses den Körper ungenützt als Zucker. Diese Tatsache 
ist von grosser Bedeutung, denn sie zeigt, dass die Zuckerbildung aus 
Eiweiss in einem grösseren Umfang als bei der durch Exstirpation des 
Pankreas hervorgerufenen Stoffwechselstörung möglich ist. 

Viel komplizierter liegen die Verhältnisse im genuinen Diabetes 
des Menschen. Die grosse Regelmässigkeit in der Beziehung zwischen 
N- und D-Ausscheidung bei pankreaslosen Hunden hatte zu der in der 
Literatur immer wiederkehrenden Annahme geführt, dass der Quotient 
2,8 der Ausdruck für den grösstmöglichen Umfang der Zuckerbildung 
aus Eiweiss im tierischen Organismus sei. Wie eben erwähnt, vertragen 
sich schon die Erfahrungen bei der Phlorhizinglykosurie mit dieser An¬ 
nahme nicht. Beim menschlichen Diabetes finden sich nun zweifellos 
noch viel höhere Quotienten als bei der Phlorhizinglykosurie. Man 

• 

1) Dies gilt allerdings nur, wenn das Pankreas allein entfernt ist. Bei vorher¬ 
gehender oder gleichzeitiger Exstirpation der Schilddrüse treten höhere (Quotienten D:N 
auf. Ebenso bei Zufuhr von Adrenalin. (Eppinger, Falta und Rudinger. Diese 
Zeitschv. Noch nicht publiziert.) 

2) Lusk, Zeilschr. f. Biolog. Bd. 42. 19(11. Lieber Phlorhizifliabetes, und spätere 
Arbeiten. 

30 * 
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suchte daher auf einem anderen Wege zu einer Vorstellung von dem 
grösstmöglichen Umfang der Zuckerbildung aus Eiweiss zu gelangen. 
V. .Meringi) berechnete, dass nach Abzug des zur Bildung von kohlen¬ 
saurem Ammon nötigen C aus 100 g Eiweiss im besten Fall 135 g 
Zucker, also auf 1 g N im Harn höchstens 8 g D kommen können. 
Es setzt diese Annahme voraus, dass der gesamte übrige C zur Zucker¬ 
bildung verwendet würde. Wir werden später sehen, dass diese Be¬ 
rechnung zu hohe Werte gibt. Nach der Ansicht Landergreen’s be¬ 
deutet nicht einmal diese Zahl die denkbar grösste Ausbeute an Zucker, da 
beim schweren Diabetes mellitus meist ein beträchtlicher Teil des Eiweiss-N 
als N Hg ausgeschieden wird, wodurch nach Landergreen’s Annahme die 
Menge des für die Zuckerbildung disponiblen C etwas grösser würde.®) 

Dem gegenüber muss vor allem betont werden, dals die Berechnung 
V. Me rings theoretisch zwar richtig ist, den tatsächlichen Verhältnissen 
aber nicht entspricht. Wir sind nicht berechtigt, die Berechnung auf 
jene seltener vorkommenden Eiweisskörper durchzuführen, die sich durch 
ein besonders hohes Verhältnis von C:N auszeichnen. Es ist vielmehr 
nur folgerichtig, den C- resp. N-Gehalt der Gewebe, bei deren Ein¬ 
schmelzung bezw. bei deren Umsatz Zucker entsteht, einzusetzen. Wir 
kommen so zu Zahlen für C und N, wie wir sie im Muskelfleisch finden. 
Denn einmal kommt Muskelfleisch unter diesen Geweben am meisten in 
Betracht und endlich weicht das Verhältnis von C: N auch in den 
anderen Geweben nach Abzug der ätherlöslichen Substanzen und der 
Asche nur wenig von dem des Muskelfleisches ab. Völlig fett- und 
aschefreies Eiweiss enthält nach Zuntz®) 16,65% N und 52,38% C. 
16,65 N brauchen 8,32 g C zur HarnstolTbildung, es bleiben 44,06 gC; 

aus diesen können entstehen 110,15 g D. Es kommt 

daher auf 1 g N höchstens 6,62 g D.*) 

Nun repräsentieren 10,15 g D einen Wärmewert von 413,06 Kal. 

1 g Harnstoff-N liefert 5,43 Kal.'^) 

16,65 g Harnstolf-N liefern.90,41 „ 

Bei Einfuhr von 100 g Eiweiss verlassen aLso als 

Zucker- und Harnstoff ungenützt den Körper . . . 503,47 Kal. 

1) v. Mering, üeber Diab. mell. Diese Zeitschr. Bd. 16. 1899. S. 440. 

2) Diese Berechnung ist nicht ganz verständlich, denn es würden in diesem Fall 
aut 1(X> g Eiweiss höchstens 17X0,5 = 8,5 g wirklich verbrennenden Zuckers ent¬ 
fallen. Um das von L. postulierte Minimum an D (40—.50 g) zu liefern, wäre also ein 
K.iwcissumsatz von mindestens 5 X 17 g N notwendig. 

Zuntz, Höhenklima und Bergwanderungen. Berlin 190(5. S. 102. 

4) Diese Itechiuing stimmt auch mit der Minkowskis (Untersuchungen über 
den Diabetes mellitus nach Exstirpation des Pankreas. Arch. f. experim. Path. und 
Pharm, Bd. 31. ISlt.'i) überein. ,M. berechnete auf 1 g N 6 -7 g D. Auch Oeel- 
muydeti (Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 26) nimmt, einer Berechnung von Zuntz 
folgend, auf 1 g N höchstens 6,45 g D an. 

5) Kühner, Gesetze des Energieverbrauchs usw. S. 386. 
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Der Kaloriengehalt von 100 g asche- und fettfreiem Fleisch betragt 
durchschnittlich 540 Kal. Die geringe Differenz von SGY« Kal. dürfte 
vielleicht ganz jener Wärmemenge entsprechen, welche bei der Quellung 
und Lösung des Eiweisses — einem Prozess, der mit positiver Wärme¬ 
tönung einhergeht — frei wird. Das Eiweiss würde also in einem solchen 
Fall völlig oder nahezu völlig kalorisch wertlos. Nach dem Quotienten 
V. Merings oder Landergreens würde Zufuhr von Eiweiss dem Körper 
sogar Kalorien entziehen. 

Demgegenüber hat Pflüger bekanntlich die Ansicht vertreten, dass 
die Zuckerbildung aus Eiweiss überhaupt nicht bewie.sen sei, und wenn 
überhaupt, nur in geringem Umfang in Betracht käme. 

Auch über den Umfang der Zuckerbildung aus Eiweiss unter physio¬ 
logischen Verhältnissen gehen die Ansichten weit auseinander. Von der 
einen Seite wird sie überhaupt negiert oder nur nach abundanter 
Eiweisszufuhr, und dann nur in geringem Umfang zugegeben. Nach der 
Ansicht der Voitschen Schule hingegen verbrennt immer ein bestimmter 
Teil des Eiweisses über Zucker. Landergreen schlägt einen Mittelweg 
ein. Nach ihm findet bei gewöhnlicher kohlehydrathaltiger Ernährung 
eine physiologische Zuckerbildung aus Eiweiss überhaupt nicht statt. 
Erst bei eintretendem Glykogenmangcl, sei es durch Kohlehydratmangel 
in der Nahrung, sei es wie beim Diabetes mellitus durch eine Störung 
im Zuckerverbrauch bedingt, fände eine Abspaltung von Zucker aus Ei¬ 
weiss statt. Das Bedürfnis des Organismus, nach einer gewissen, von 
Landergreen gar nicht so tief bewerteten Menge Zuckers (40—50 g 
täglich), sei nun so gross, dass unter Umständen der Kohlenstoff in dem 
grössten überhaupt nur denkbaren Umfang (siehe oben) zur Zuckerbildung 
herangezogen würde. 

Gegen eine in grösserem Umfang stattfindende physiologische Zucker¬ 
bildung aus Eiweiss ist hauptsächlich eingewendet worden, dass bei vor¬ 
her glykogenfrei gemachten Tieren auch durch sehr reichliche Eiweiss¬ 
zufuhr nur eine verhältnismässig geringe Anhäufung von Glykogen zu 
erzielen .sei. Pflüger bestreitet überhaupt die Glykogenbildung nach 
Eiweissfütterung. Es ist aber zu bedenken, dass, wie schon CremerU 
hervorhebt, Eiweisszufuhr durch die spezifisch-dynamische Wirkung des 
Eiweisses den Gesamtumsatz erhöht, wodurch Bedingungen geschaffen 
werden, die dem Glykogenansatz nicht günstig sind. Es wäre überdies 
möglich, dass das Glykogon nicht die einzige Form ist, in welcher 
Kohlehydrat assimiliert werden kann. Wir halten es schon für die 
Nahrungskohlehydrate nicht für sicher bewiesen, dass diese nach Zer- 
.schlagung in Monosaccharide sämtlich über die Glykogenstufe gehen 
müssen, um verbrannt werden zu können. Wir erinnern daran, dass zahl¬ 
reiche Untersuchungen darin übereinstimmen, dass bei reichlicher Kohle- 


1) Crem er, Ergebnisse der Physiologie, Glykogen, Biochemie. 19(t2. 
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hydratzuluhr das Maximum der Glykogenanhäufung erst nach 16 Stunden 
eintritt. Da aber anzunehmen ist, dass die Resorption schon viel früher 
beendigt sei, so muss ein Teil des Kohlehydrats in irgend einer Form 
„assimiliert“ worden sein und wird erst später, soweit es nicht direkt 
verbrannt wird, in jene Form übergeführt, in welcher cs sich am besten 
zur Aufstapelung eignet und am raschesten disponibel ist. Dass aber 
aller zur Verbrennung gelangender Eiweisszucker vorher zu Glykogen 
polymerisiert gewesen sein müsse, halten wir sogar für sehr unwahr¬ 
scheinlich; denn es ist doch anzunehmen, dass der bei der Einschmelzung 
von Körpereiweiss sich bildende Zucker in der Zelle selbst entsteht. 
Nichts scheint uns die Annahme zu rechtfertigen, dass dieser Zucker 
erst wieder polymerisiert werden müsse, um den fermentativen Prozessen 
zugänglich zu werden. Dass im Hunger der Prozess der Glykogenbildung 
(aus Eiweiss) nie völlig sistiert, scheint uns nur dafüi zu sprechen, dass 
der Organismus das Bestreben hat, immer leicht disponibles Kohlehydrat 
zur Verfügung zu haben. Es ist ferner fraglich — darin möchten wir 
Landergreen zustimmen —, ob aller aus Eiweiss möglicher Zucker 
unter physiologischen Verhältnissen immer direkt als Traubenzucker in 
der Zelle manifest wird. Der höhere Quotient D: N, der bei der 
Phlorhizinvergiftung erzielt werden kann, weist darauf hin, dass beim 
experimentellen Pankreasdiabetes noch ein Teil des „Eiweisszuckers“ 
verbrennt. Da aber beim experimentellen Pankreasdiabetes auf der Höhe 
der Stoffwechselstörung die Fähigkeit, zugeführten Traubenzucker zu ver¬ 
brennen, vollständig erloschen ist, so wäre mit Lusk*) anzunehmen, dass 
dieser Teil des Eiweisszuckers in einer Bindung auftritt, die seine Ver¬ 
brennung noch ermöglicht. Dieser Punkt bildet wohl die verbindende 
Brücke zwischen den angeführten, anscheinend einander so widersprechenden 
Ansichten. Denn auch aus den Arbeiten Rubners^) geht nur hervor, 
dass ein Teil des Eiweisses sich .energetisch wie ein Kohlehydrat verhält, 
nicht aber, dass dieser Teil immer erst zu Traubenzucker werden müsse. 
Gerade die Untersuchungen Rubners, die zeigen, dass nur ein Teil der 
dem Eiweiss innewohnenden Energie isodynain für Fett und Kohlehydrat 
eintreten könne und so allein die Kraftquelle des Eiweisses darstelle, 
.sind für die Frage nach dem grösstmöglichen Umfang der Zuckerbildung 
aus Eiweiss von grösster Bedeutung. Sie scheinen uns einen festen 
Anhaltspunkt zu geben, wie weit man in der Annahme einer Zucker¬ 
bildung aus Eiweiss gehen darf und jede Annahme, die darüber hinausgoht, 
scheint uns vorderhand den Boden experimenteller Tatsachen zu verlassen. 

Nach Rubner kommen nun auf 1 g N in Eiweiss nur 18,6 Kalorien 
verwertbarer Energie; diese entsprechen 4,97 g Dextrose’). Nach der 

1) Mandel und IjusIc, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 81. 1904. 

2) Kubnor, (iesetze des Energieverbrauchs usw. Leipzig und Wien. 

.‘L) Hübner, a. a. 0., S. .‘18H. Wir haben in der ersten Mitteilung und in einer 
voiHiüligen Besprechung unserer Ergebnisse (Kalla und G igon, UeberEniplindlichkeil 
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energetischen Betrachtungsweise stellt- also der Quotient 
= 4,97 oder rund 5 das Mass der maximalen Zuckerbildung 
dar. Nach ihr können demnach aus 100 g Eiweiss 16,36 X 5 = 81,8 g 
Zucker entstehen. 

Diese Anschauung hat den Vorteil, dass sie der Stellung des Ei- 
weisses in der Wärmeökonomie des Körpers gerecht wird, ferner, dass 
sie die Annahme gestattet, dass der Eiweissabbau beim Diabetes 
mellitus bis zu einem gewissen Punkt in normaler oder annähernd 
normaler Weise vor sich geht, und dass erst in diesem Punkte die 
Dissimilationsstörung einsetzt, wie wir dies auch für die Alkaptonurie 
annehmen. 

Auf diejenigen Fälle von Diabetes mellitus, bei denen der Quotient 
D : N noch wesentlich höher als 5 ist, werden wir später zu sprechen 
kommen. 

Mit diesen üeberlegungen scheint uns die Möglichkeit gegeben, einen 
Vergleich zwischen Kohlehydrat und Eiweisswirkung durchzuführen, da 
wir jetzt eine Relation zwischen „Zuckerwert“ der Nahrung und Zucker¬ 
ausscheidung aufstellen können. Wir wollen hier gleich vorweg nehmen, 
dass es uns in den folgenden Berechnungen hauptsächlich darauf an¬ 
kommt zu zeigen, dass in manchen Fällen von Diabetes mellitus bei 
Eiweisszufuhr verhältnismässig mehr Zucker ausgeschieden wird, als bei 
Kohlehydratzufuhr. Würde nun der tatsächliche Umfang der Zucker¬ 
bildung aus Eiweiss tiefer liegen als dem Quotienten D : N = 5 entspricht 
so würde das Ueberwiegen der Eiweissempfindlichkeit in solchen Fällen 
noch deutlicher werden. 

Der Vergleich zwischen Kohlehydrat- und Eiweisswirkung wurde 
einmal für die Superpositionsversuche durchgeführt, andererseits für Sub¬ 
stitutionsversuche, d. h. für Kostperioden mit gleichem Kaloriengehalt 
und annähernd gleichem Zuckerwert, aber verschiedenem Eiweiss- resp. 
Kohlehydratgehalt. Gerade bei schweren Fällen von Diabetes mellitus 
blieb nun aber in Perioden mit reichlicher Eiweisszufuhr die N-Aus- 
scheidung im Harn oft weit hinter der N-Einfuhr zurück. Auf die Be¬ 
deutung dieser N-Retentionen soll in der VIU. Mitteilung eingegangen 
werden. Hier sei nur erwähnt, dass man sie, wofern sie sich auf längere 
Perioden erstrecken, wohl nur als Eiweissretention deuten kann. Wir 
haben daher in allen Fällen nur den Zuckerwert des tatsächlich um¬ 
gesetzten Materiales berechnet. Als Mass für den Eiweissumsatz dient 
der N-Gehalt des Harnes. Der tatsächliche Kohlehydratumsatz ist uns 
allerdings nicht sicher bekannt. Wir glauben aber berechtigt zu sein, 

des Diabetikers gegen Eiweiss und Kohlehydrat, Zentralbl. f. die ges. Phys. u. Path 
des Stoffw-echsels. No. 7. 1907) den von Rubner für die maximale Glykogenbildung 
angegebenen Quotienten 4,4 zu unseren Berechnungen verwendet. Da es sich aber 
beim Diabetes mellitus um die Ausscheidung von Dextrose handelt, so ist nur der 
Qootient 4,97 zulässig. 
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die Gesamtmenge der in der Nahrung enthaltenen Kohlehydrate in die 
Rechnung einzustellen. Da es sich hier nur um schwere Fälle von 
Diabetes mellitus handelt und ein grosser Teil der cingeCührtcn Kohle¬ 
hydrate sofort wieder als Zucker ausfällt, so ist cs wahrscheinlich, dass 
der übrige Teil vollkommen umgesetzt wird. Es ist für den Zweck, auf 
den es hier ankommt, überdies ganz gleichgültig, ob dieser Teil ver¬ 
brannt oder assimiliert worden ist, wofern eine genügend lange Dauer 
der Versuchsperioden uns dafür bürgt, dass vorübergehende Retention 
von Zucker durch Schwankungen im Zuckergehalt des Blutes und der 
Säfte nicht vorliegt. 

Die Berechnung gc.schah demnach nach folgender Formel: 

Q= ^ 

^ 5 N + K 

N — Stickstoff im Harn, K = Kohlehydrat in der Nahrung, Q (Au.s- 
scheidungskoeffizient) = Zuckerausscheidung in Prozenten des Zucker¬ 
wertes des umgesetzten Materials. 

Es sollen nun die bisher mitgeteiltcn Fälle auf ihre Empfindlichkeit 
gegen Eiweiss und Kohlehydrat geprüft werden. 

Fall II—III sind schon in der I. Mitteilung ausführlich besprochen. 
Es sei nur kurz wiederholt. 

Fall II war gegen vermehrte Eiweisszufuhr sehr empfindlich, da der 
Quotient Dj : Ni den Quotienten D : N immer erheblich übertraf; hin¬ 
gegen war die Intoleranz dieses Falles gegen Kohlehydrate sicher nicht 
so gross wie die gegen Eiweiss, da Zulage von Brot die Zuckerausscheidung 
verhältnismässig nur wenig steigerte. 

Fall III hingegen reagierte bei einer geringen, ja fehlenden 
Empfindlichkeit gegen vermehrte Eiweisszufuhr stürmisch auf Zulage 
von Kohlehydraten. Denn einerseits führte Zulage von nur 50 g 
Lävulose zu einer hochgradigen Steigerung der Glykosurie, welche die 
Zulage weit übertraf und noch mehrere Tage andauerte, andererseits 
konnte später, obwohl die Patientin längere Zeit bei strenger Diät 
zuckerfrei war, eine nennenswerte Toleranz für Kohlehydrate nicht er¬ 
zielt werden. 

Fall VII (II. Mitteilung von Gigon). In den Versuchen mit Kasein 
und genuinem Ovalbumin ist Dj: grösser als D : N. Die Berechnung der 

Koeffizienten Q ergibt: 

Kasein: 7.S,9 75,4 ? 94,2 67,9 67,8 

Gen. Ovalbum.: 70,8 72,0 76,4 70,0 

Es wird also bei Mehrzufuhr von Eiweiss die Toleranz herabgesetzt, 
ln gleicher Weise lässt sich in diesem Fall auch noch das Verhalten 
der Koeffizienten nach Zufuhr von Pankreon deuten. Diese führte nur 
vorübergehend zu einer Besserung der Resorptionsstörung. Hand in 
Hand mit der besseren Ei\veissresor[)tion geht eine Steigerung der 
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Zuckerausschoidung. Die Quotienlen Q zeigen dabei folg-ndcs Ver¬ 
halten: 

b7,s 69,9 M 69,9 79,6 81,1 72,4 

70,0 <;v> 73 , 62 ) 70,0 91,8 92,6 73,0 

Es handelt sich hier gewissermassen uro Eiweissuperpositionsversuche, 
die durch mehrere Tage andauern; sie führen zu einer deutlichen Steige¬ 
rung der Stoffwechselstörung. 

Die Superpositionsversiiche mit Kohlehydraten ergeben folgende Ver¬ 
hältnisse; 

Q an den Standardtagen zw'ischen 76,2 und 80,5 

im Lävuloseversuch 86,6 

im Traubenzuckerversuch 86,0 

Die Eiweiss- und Kohlehydratversuche führen übereinstimmend zu 

dem Resultat, dass jedesmal eine Steigerung der Zuckerausscheidung ein- 
tritt, die den Zuckerwert des zugelegten Materials übertrifft. Der Patient 
ist gegen jede Mehrzufuhr sehr empfindlich. Dies geht besonders auch 
daraus hervor, dass die Ausscheidungskoeffizienten in den letzten Tagen 
des Stoffwechselversuches, wo fast täglich Kohlehydrat zugelegt wurde, 
stark in die Höhe ging. 

Standard: 77 Amylum sol.: 86, Weizenmehl: ? Standard: 95 Mal¬ 
tose: 100,0 Hafermehl^): 95,5. 

Die Beurteilung dieser letzten Versuche ist durch die Häufung der¬ 
selben in einer kleinen Periode sehr erschwert. Vergleichen wir aber 
den Kasein- und Ovalbumin-Versuch einerseits mit dem Traubenzucker- 
und Lävulose-Versuch andererseits, die unter besseren Versuchsbe¬ 

dingungen angestclit wmrden sind, so sind die Ausschläge in den 
Eiweissversuchen doch als etwas höher zu bewerten mit Rücksicht dar¬ 
auf, dass bei ihnen der Zuckerwert des wirklich umgesetzten Materials 
kleiner ist. 

Fall VIH. (11. Mitteilung). Die Berechnung ergibt hier folgende 
Verhältnisse: 

Periode I, strenge Kost: ZW^) = 93,0®) davon K — 0,0 Q = 59,5 

Periode II, strenge Kost. ZW = 85,8®) davon K = 0,0 = 60,6 

Periode III. gemischte Kost: ZW = 149,3'^) davon K = 48,8 Q =- 6.3,4 

Die Periode II dauerte acht Tage. Der Koeffizient Q ist in dieser 
Periode höher als in Periode I, obwohl die Versuchsbedingungen fast 

1) 3 X 2 Pankreon. 

2) 3 X 4 Pankreon. 

3) In den Mitteilungen II und III ist bei den Ilafermehlversuchen die Kohle¬ 
hydratzufuhr fehlerhaft berechnet. Das verwendete Hafermehl enthielt nur 65—70|)('t. 
Kohlehydrat. 

4) Zuckerwert. 

5) N im Harn p. d. durchschnittlich 18,6. 

6) N im Harn p. d. durchschnittlich 19,17. 

7) N im Harn p. d. durchschnittlich 18,5. 
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genau dieselben sind. Diese höhere Einstellung ist wohl als Nach¬ 
wirkung des Maltoseversuchs, der sich durch eine sehr intensive Wirkung 
auszeichnete, aufzufassen. 

Der Koeffizient Q der Periode III mit gemischter Kost liegt nun 
zwischen dem der Perioden I und II, obwohl hier reichhaltig Kohlehydrat 
zugelegt wurde. Weitere Zulage von Kohlehydrat (II. Lävuloseversuch) 
lässt ihn sogar, wie wir gleich sehen werden, auf 60 absinken, während 
Zulage von Eiweiss ihn steigert. 

Die grössere Eiweissempfindlichkeit kommt in den Superpositions¬ 
versuchen in klarer Weise zum Ausdruck. Wenn wir von dem durch 
seine intensive Wirkung abweichenden Maltoseversuch absehen, liegt das 
Plus an D in den Kohlehydratversuchen zwischen 32 und 41 g, im 
Mittel daher bei 36 g. Es werden daher noch zirka 50 pCt. der super- 
ponierten Kohlehydrate ausgenützt. Der Koeffizient Q sinkt an diesen 
Tagen von 59,5 auf 56,8. Auch im Lävuloseversuch der Periode III 
beträgt das Plus an D nur 30 g, der Koeffizient sinkt, wie schon er¬ 
wähnt, von 63,4 auf 60. 

Hingegen führt die Zulage von Kiisein zu einer Steigerung des 
Koeffizienten. Das Mittel der D-Ausscheidung beträgt in dieser Periode 
55,3 g. Dl =. 30,0 (23,36 am ersten Tag, 6,6 am zweiten Tag) 
Ni = 6,7 (5,4 am ersten Tag, 1,3 am zweiten Tag). Dj : = 4,3. 
D : N = 2,97. Dl: Nj ist also bedeutend grösser als D : N. Der 
Koeffizient Q steigt dementsprechend von 59,5 auf 69,3 am 
ersten Tag und auf 62,2 am zweiten Tag. In den Kohlehydrat¬ 
versuchen findet also ein Sinken, im Eiweissversuch ein Ansteigen des 
Koeffizienten statt. Dabei ist zu bemerken, dass in den Kohlehydrat- 
Versuchen 70 g zugelegt wurden, während im Kaseinversuch der Zucker¬ 
wert des tatsächlich mehr umgesetzten Material nur 33,5 (6,7X5) be¬ 
trug. Wir können daher das Resultat dieses Versuches dahin zusammen¬ 
fassen: Der Fall Vin ist empfindlicher gegen Eiweiss als gegen 
Kohlehydrat. Dieser Unterschied der Wirkung, nur wenig her vor¬ 
tretend, so lange die Eiweisszufuhr in mässigen Grenzen bleibt, 
wird mit der Steigerung des Eiweissurasatzes sofort manifest. 

Von besonderem Interesse ist endlich Fall IX (IV. Mitteilung). Die 
folgende Tabelle stellt die hier herrschenden Verhältni.sse übersicht¬ 
lich dar. 

Tabelle XXXI. Periode II. 


Datura 

ZW 

Davon K 

N ira Harn 

D ira Ham 


Iß./XT. 

227,3 

d;2 

13,07 

IGl 

70,9 

IT./XT. 

223,4 

1(;7 

11.27 

104 

4G,7 

18./XI. 

173,8 

135 

7.7G 

103,5 

59,9 

nvaseiri) ID./XI. 

195,3 

135 

12.7 

137 

71 

20./XT, 

177,8 

135 

8.50 

8G.7 

48.0 

21./XI. 

ii;ü.u 

id; 

8.81 

109.4 

09 
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Periode UI. 


Dalum 

ZW 

Davon K 

N im Harn 

D im Harn 

Q 

2./xir. 

245.r» 

200 

9.12 

i:44,0 

54,9 

H./XII. 

24:4,8 

200 

8.77 

i:40.5 

53,0 

((ion. Oval,} 4./XT1. 

252,4 

200 

10.48 

180,3 

71 

o./XlI. 

271,8 

200 

14,:45 

217,2 

80 

6./XIL 

101,2 

24 

15.44 

81,9 

81,2 


Die Betrachtung der Tabelle ergibt ohne weiteres, dass der Koeffi¬ 
zient Q um so tiefer liegt, je mehr die Kohlehydrateinfuhr im 
Verhältnis zum Eiweissumsatz hervortritt. 

Die Superpositionsversuche sind in der IV. Mitteilung ausführlich 
besprochen. 

Aus der Tabelle scheint auch die Zweckmässigkeit unserer Berech¬ 
nung hervorzugehen. Die hier vorliegenden komplizierten Verhältnisse 
gestatten ohne dieselbe kaum eine Vorstellung über die Kohlehydrat- 
bezw. Eiweissempllndlichkeit der Pat. Aus der Berechnung ergibt sich 
aber mit aller Deutlichkeit, dass die Pat. gegen vermehrten Eiweiss¬ 
umsatz sehr empfindlich ist und Kohlehydrate verhältnismässig besser 
verträgt. 

In der nächsten Mitteilung wird Whitney über einen weiteren Fall 
von überwiegender Eiweissempfindlichkeit berichten. 
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XXXI. 

Aus der I. medizinischen Universitätsklinik in Wien. (Vorstand; 
Prof. Dr. C. von Noorden.) 

üebei* die Gesetze der Zuckerausscheidung beim 
Diabetes mellitus. 

VII. Mitteilung. 

Von 

Dr. James Lyman Whitney. 

(Branford Conn. ü. S. A.) 


Der Beobachtung, dass in schweren Fällen von Diabetes mellitus Kohle¬ 
hydrat besser vertragen werden kann als Eiweiss, darf wohl ein 
theoretisches und praktisches Interesse nicht abgesprochen werden. Es 
ist daher gerechtfertigt, neues Material zu dieser Frage beizubringen. 

Fall XVI. W. D., 25jährig, stud. phil., Spitalsaufenthalt vom 13.1. bis 13. 4.07. 
Pat. stammt aus einer nervös schwer belasteten Familie. Lebt in kümmerlichen Ver¬ 
hältnissen, muss sich als Korrespondent den Lebensunterhalt selbst verdienen, ist 
geistig sehr angestrengt. Im 17. Lebensjahre Lungenspitzenkatarrh, der wieder aus¬ 
heilte. Seit Februar 1903 Polyurie und Pholyphagie. Im März wurde Diabetes mellitus 
im Ambulatorium der Klinik festgestellt. Bei strenger Kost schwand der Zucker rasch. 
Pat. ging zu gemischter, später zu kohlehydratreicher Kost über. Im Oktober 1904 
trat nach starker geistiger Anstrengung und kümmerlicher Lebensweise wieder Zucker 
im Harn auf, der trotz zweimaliger Kür in Karlsbad und Einhaltung der vorgeschriebenen 
Diät nicht mehr schwand. Seit August 1906 auchKetonurie. Seit Beginn der Erkrankung 
Abnahme des Körpergewichts um 10 kg, Abnahme der Potenz, zeitweilig Hautjucken. 

Aus dem Status: Blasser, magerer, muskelschwacher Pat.; Haut trocken, linke 
Lungenspitze steht tiefer, Schall daselbst leicht gedämpft, Atemgeräusch leicht ab¬ 
geschwächt, keine Rasselgeräusche, sonst normaler Befund. (Siehe nebenstehende Tab.) 

V 

Die Beurteilung dieses Versuches ist dadurch etwas erschwert, dass 
nur wenige durch die Superpositionsversuche sicher unbeeinflusste Standard¬ 
tage vorhanden sind. Immerhin lassen sich folgende Ergebnisse feststellen. 

Ergebnisse: 

1. In der ersten Periode beträgt der Koeffizient Q an den Tagen mit 
Standardkost durchschnittlich 70, es handelt sich also um einen schweren Fall. 

2. Bei Zulage von Kohlehydrat steigt der Koeffizient regelmässig 
an. In den Versuchen mit Dextrose und Lävulose erreicht er das 
Maximum erst am folgenden Tag. Ein deutlicher Unterschied im Ab- 
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Tabelle XXXII. (Periode I.) 



irper- 

wicht 

Diät 

1 

a bc 

JS o 

ca 

Zucker 

c 

s 

o 

D:N 

eo 

s 

Q 

N 


b£ 


ÄS 

Polar. 

1 Titr. 

< 




9. 3. 


150 g Kalbsbraten, 0,4 1 

1200 

19,2 

31,08 

1,68 

4,5 


71,6 

17,48 

07 


Rotwein, 50 g Käse 
(Schweizer-), 100 g 
Schinken, 4 Eier, 1 1 
.schw. Kaffee, 1 Gemüse, 
GOLuftbrot, 2 Bouillon. 
N = ca. 20 g. 
Kohlehydrate = ca.l 1,3. 

1600 

2,36 










28,8 

39,64 




2800 

48,0 

70,72 

4,04 





10. 3. 

47,8 

do. + 4 *x 25 g Dextrose 

1900 

70,3 

76,0 

1,95 

(4,17) 


70,3 

9,47 



2000 

60,0 

72.0 

1,52 

65,02 



10,42 




3900 

130,3 

148,0 

3,47 




19,89 

11.3. 


wie am 9. 3. 

1700 

45,9 

55,42 

1,92 

(4,17) 


103,3 

8,82 




1300 

40.3 

43,16 

1,36 

28,4 



8,01 




3000 

86,2 

98,58 

3,28 




16,83 

12.3. 

46,5 

do. 

1400 

32,2 

' 48,3 

2,20 

4,18 

1,96 

75,5 

10,50 




1700 

32,3 

40,8 

2,83 



10.81 




3100 

64,5 

89,1 

5,03 




21,31 

13.3. 


do. 

1500 

28,5 

37,5 

2,57 

2,79 


50 

14,36 




1400 

18,2 

25,1 

2,38 



8,23 




2900 

46,7 

62,6 

4,95 




22,59 

14.3. 


do. -f- 4 X 25 g Lävuloso 

1400 

53,9 

62,4 

— 

(4,17) 

3,54 

63,1 

8,86 



1300 

53,3 

60.3 

— 

56,0 



7,10 




2700 

107,2 

122,7 

— 




15,96 

15.3. 


wie am 13. 3. 

1300 

44,2 

52,0 

— 

(4,17) 

4,29 

95,2 

8,88 




1400 

28,0 

35,8 

— 

20,0 



7,37 




2700 

72,2 

87,8 





u;,25 

10.3. 

47,5 

do. 

1300 

29,9 

37,6 

2,16 

4,72 

3,69 

82,4 

7,72 




1400 

25,2 

33,5 

2,47 



7,33 

17.3. 

— 

— 

2700 

55,1 

71,1 

4,63 

— 

— 

— 

15,05 

18. 3. 

47,7 

wie am 16. 3. 

1600 

38,4 ' 

1 55,2 

2,27 

4,77 

4,94 

83 

10,30 




1600 

11,2 

18,4 

2,03 



.5,13 




3200 

49,6 

73,6 

4,30 




15,43 

19. 3. 


do. 

1440 

34,6 

42,9 

2,02 

4,69 

4,86 

83,7 

8,38 




1780 

26,7 

46,6 

2,71 



9,72 




3220 

61,3 

89,5 

4,73 




19,10 

20. 3. 


do. 3 X 25 g Plasmon 

1840 

49,6 j 

57,0 

2,58 

(4,43) 

4,72 

61,3 

11,68 



1870 

35,5 

44,9 

3,14 



11,30 




3710 

85,1 

101,9 

5,72 




22,98 

21.3. 


wie am 19. 3. 

1460 

29,2 i 

40,3 

2,17 

(4,31) 

4,46 

59 

10,81 




1400 

15.4 1 

19,0 

2,42 



7,12 




2860 

44,6 

59,3 

4,59 




17,93 
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1 

Datum ' 

1.1 
ts: ?£ 

Diät 

Harn- 

raenge 

Zucker 

Polar.j Titr. 

Azeton 

D:N 

ee 

2; 

Q 

N 

22. 3. 


wie am 19. 3. 


1330 

19,6 

35,0 

1,61 

3,9 

5,22 

70 

7,31 

1907 




1760 

14,1 

21,9 

2,21 




7,29 





3090 

33,7 

56,9 

3,82 




14,60 

23. 3. 


do.-|-‘t X 25gHafermehl 

1700 

68,0 

78,5 

1,29 

(4,17) 

2,47 

83,7 

9,13 





1660 

53,0 

59.3 

1,63 

63,9 



8,59 





3360 

111,0 

137,8 

2,92 




17,72 

24.3. 

47,1 

do. 

t 

1330 

38,4 

40,8 

1,02 

(4,17) 

3,89 

74,0 

9,16 





1420 

15,6 

19,0 

2,15 

1 . 9 . 



4,74 





2750 

54,0 

59,8 

3,17 




13,90 


(Periode II.) 


25.3. 


100 g Kalbsbraten, 50 g 

1210 

38,7 

42,8 

1 

1 

1,79 

(4,17) 

4,38 

78,2 

7,69 



Schinken, 2 Eier, 50 g 
Butter, 1 Gemüse, 



1 








0,4 1 Rotwein, 200 g 
Kartofleln. 


1 

i 

1 

i 








N = ca. 12 g. 
Kohlehydrate = ca. 40. 

1380 

35,9 

41,5 

1,90 

27,8 



5,87 




2590 

74,6 

84,3 

3,69 




13,56 

26. 3. 


do. 

1410 

45,1 ' 

' 56,4 

1,80 

(4,17) 

3.60 

86,5 

7,10 




1330 

26,6 

33,6 

2,07 

36,6 


5.70 




2740 

71,7! 

90,0 

3.87 




12,80 

27. 3. 


do. 

1270 

62,7 

47,7 

2,00 

(4,17) 

4,00 

90,5 

7,21 




1240 


41,2 

2,29 

40,4 



4,43 




2510 


88,9 

4,29 




11,64 

27. 3. 


do. 

1160 

69,0 

1 

42,7 

1,37 

(4,17) 

2,14 

76,1 

6,79 




1140 

35.1 

1,72 

26,0 

5,65 




2300 

! 

77,8 

3,09 




12,44 


(Periode IIL) 


1.4. 

47,5 

300 g Braten, 150 g 
Schinken, 4 Eier, 100g 
Butter, 50 g Käse, 1 
Gemüse, 60g Luftbrot. 
N = ca. 32 g. 
Kohlehydrate = ca. 11,3. 

1290 

1700 

80,7 

45.3 

55.4 

5,23 

5,39 


96,5 

9,57 

9,10 




2990 


' 100,7 





18,67 

2. 4. 


do. 

1550 

1400 

73,4 

4.5,7 

46,3 

4,83 

3,7 

6,02 

68,0 

13,21 

11,64 




2950 


92,0 





24,85 

3. 4. 


do. 

1560 

1270 

76,4 

49,9 

41,0 

4,75 

3,83 

5,29 

70,2 

12,60 

11,10 




2830 


90,9 





23,70 

4.4. 


do. 

1810 

1180 

77,7 

56,5 

34,1 

4,13 

3,9 

4,59 

71,4 

14,04 

9,04 




2990 


90,6 





23,08 


lauf der Ausscheidungskurven dieser beiden Kohlehydrate ist nicht 
wahrzunehraen. Dass die Kurve inn llaferiiiehlversuch rascher abläuft, 
ist aus der geringeren Zufuhr (nur 65 g) zu erklären. 
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3. Bei Zulage von Plasmon sinkt der Koeffizient deutlich ab. 

4. In der eiweissarmen, kohlehydratreichen Periode II schwankt der 
Koeffizient um 81, in der darauffolgenden ei weissreichen, sehr kohle¬ 
hydratarmen Periode III nur um 70. Der hohe Koeffizient des ersten 
Tages der letzteren Periode wurde nicht mitgerechnet, da anzunehmen 
ist, dass ein Teil des Zuckers noch aus der Nahrung des vorhergehenden 
Tages stammt. 

5. Die Superpositions- wie Substitutionsversuche zeigen demnach über¬ 
einstimmend, dass der Patient gegen Kohlehydrat etwas empfind¬ 
licher ist als gegen Eiweiss. Es ist dies bemerkenswert, da hier 
ein schwerer Fall vorliegt und in allen in den früheren Mitteilungen 
beschriebenen schweren Fällen das umgekehrte Verhalten konstatiert wurde. 

6. Bei dem Patienten besteht eine grosse Tendenz zum Stickstoff- 
Ansatz, die bei eiweissreicher, aber kalorienarmer Nahrung (Periode UI) 
deutlich zum Vorschein kommt. 

Fall XVII. Tobias J., 33jähriger Handschuhmacher aus Prag. Spitalaufenthalt 
vom 11. 5. bis 20. 6. 07. Vater starb an Lungenschwindsucht, eine Schwester an 
Diabetes mellitus. Seit 10 Jahren Polydipsie, Polyphagie und Polyurie. Vor einem 
Jahr auf einer Prager Klinik wegen Diabetes mellitus in Behandlung. Nachher vier¬ 
wöchige Kur in Karlsbad. Seit Januar dieses Jahres Abnahme des Körpergewichts 
um 13 kg. Unstillbarer Durst, Abnahme der Potenz, leichte Furunkulose. 

Aus dem Status: Sehr magerer Pat., Haut trocken, Temperatur zwischen 36® 
und 36,6® C, sonst normaler Befund. 

Pat. wog beim Eintritt 57 kg. Bei strenger Kost -f- 50 g Semmel wurden an¬ 
fangs über 200 g Zucker ausgeschieden. Ketonurie anfangs nur massig, später stark. 

Methodik: Die Stickstoff- und Kohlehydrateinfuhr ist ganz genau bekannt. Als 
Fleisch wurde Rindsfilet verwendet, welches in Gläsern sterilisiert worden war. Die 
Gemüse wurden, nachdem sie geputzt worden waren, roh gewogen und mit dom 
täglichen Quantum entnommener Butter von dem Pat. selbst zubereitet. Die Be¬ 
rechnung erfolgte auf Grund umstehender eigener Analysen: 

Tabelle XXXIII. 



N 

Kohlehydrat 

Fett 

Fleisch a 0. 

3,38 

Spur Glykogen 

5,0 

Fleisch b 2). 

2,99 

T 

5,0 

Imperialkäse. 

1,92 

0,83 

38,3 

Salami. 

3,72 

0,94 

40,0 

Ei (nach Abzug der Schale) 

2,22 

— 

11,0 

Häuptelsalat. 

0,29 

1,65 

— 

Spinat. 

0,65 

2,49 

— 

Kochsalat. 

0,32 

0,94 

— 

Kohl. 

0,44 

1,43 

— 

Erbsen . 

0.68 

9,1 

— 

Kartoffel. 

0,27 

17,8 

— 

Reis. 

1,38 

78.0 

— 

Kaffee. 

04 

— 

— 

Hafermehl. 

2,08 

64,4 

6,6 

Luftbrot. 

9,81 

18,67 

— 

Haferbrot. 

1,92 

53,8 

5,0 

Butter. 

— 

— 

83,0 


1) Vom 24. 5. bis inkl. 2. 6. 2) Vom 3. 6. bis inkl. 10. 6. 
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J. L. WHITNEV, 


T a b c 1 1 c 
Periode 


'S 



T 

Harn 




Kot 

u 


« ^ t C 












1 ^ 



o 

• 0^ 

o 

Zucker 


c 



1 


c 

_c3 

3 E ■? = 


» 

CU 

Ul 

Harn 

meng 

<3 

S5 

O 

a. 

C/3 

Polar. 



o 

s 

>3 

eo 

s 

2; 

O C8 


£ 

a ^ 


57,5 

3470 

1030 

131,8 ; 

i 

142,9 

24,48 

3,89 

4,29 

1,87 

1,69 

26,35 

4- 3,27 

9,80 


58,5 

3225 

1025 

1 

109,6 

126,4 

27,00 

1,99 

4,75 

1,87 

1,69 

28,87 

+ 0,97 

14,97 


58,0 

2330 

1025 

86,2 

94,1 

14,81 

0,68 

2,64 

1,87 

1,69 

16,68 

+ 13.16 

14.97 


58,0 

2520 

1026 

63,0 1 

i 

89,2 

14,39 

2,12 

2,50 

1,87 

1,69 

16,26 

4- 14,77 

16,66 


58,0 

1950? 

*) 

1025 

46,8? 

56,3? 

10,92? 

1,26? 

1,93 V 

1,87 

1,69 

V 


14,97 


58,5 

3900 

1025 

97,5 

152,5 

24,57 

2,26 

3,87 

1,87 

1,69 

26,44 

4“ 3,95 

14.97 



*) Ham verloren gegangen. 


58,5 

2850 

1027 

111,1 

129,1 

19,31 

2,20 

3,08 

1,87 

1,69 

21,18 

-f 8,99 

Periode 

9,80 

59,0 

3360 

1027 

124,3 

136,7 

17,1 

2,03 

1 42 

1.87 

1,69 

18,99 

+ 11,18 

9.80 

59,0 

3130 

1025 

115.8 

134,0 

16,21 

2,47 

2,20 

1,87 

1,69 

18.08 

+ 12,09 

9.80 

59,7 

3180 

1026 

120,8 

137,2 

15.76 

2,02 

2,35 

1,87 

1,69 

17,63 

"h 13,54 

9,80 

59,7 

3240 

1030 

152,3 

171,7 

1 

1 

16,89 

2,03 

2,42 

2,22 

1,88 

19,11 

— 1,93 

Periode 

111,53 

59,7 

3340 

1026 

163,6 

191,0 

21,51 

3,23 

3,18 

2,22 

1,88 

23,73 

— 6,55 

111,53 

59,7 

3500 

1028 

140.0 

' 154,0 

16,64 

2,78 

2,66 

2,22 

1,88 

18.86 

— 1,68 

111,53 

59,8 

3420 

1028 

150,6 

163,5 

14,46 

2,59 

2,18 

2,22 

1,88 

16,68 

+ 0,.50 

111.53 

60,0 

3200 

1028 

131,2 

1 148,5 

14,87 

2,66 

2,30 

2,22 

1.88 

17,09 

+ 0,09 

111,53 

60.0 

3240 

1030 

171,7 

1 190,5 

14,87 

1J2 

2,09 

2,22 

1.88 

17,09 

+ 0,09 

111,53 

60,0 

3310 

1030 

152,3 

177,7 

16,22 

2,47 

2,77 

2,22 

1.88 

18,44 

— 1,26 

111,53 

60,2 

3180 

1031 

156,8 

176.2 

16,84 

2.46 

1,58 

2,22 

1,88 

19,06 

— 1,88 

111.53 


Periode 


60,2 

3430 

1015 

54,9 72,4 

10.47 

2,88 

2,24 

1,28 

1,93 

11,75 

+ 1,52 

18,7-2 

60,0 

3140 

1017 

34,5 54,C. 

8,35 

2,86 

1,90 

1,28 

1,93 

9,63 

— 0,87 

9.90 
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D:N 

Datum 

Diät 

Kalorieiivcrliist 
durch den 
Harnzucker 

Es bleiben 
an Kalorien 

Q 

5,44 

24./25. 5. 

Fleisch 300 g, Salami 100 g, Stickstoff = 29,62 

Imperialkäse 150 g, Ei 344 g, Kohlehydr.= 11,49 
Butter 120 g, Häuptelsalat! Fett — 250 

100 g, Schw. Kaffee 1000 g, Kal. =3152 

Luftbrot 41 g, Rotwein j 

400 g. 

535 

2617 

108,1 

4,13 

25./26. 

Erbsen 75 g statt Häuptelsalat, Stickstoff = 29,84 

Bouillon 500 g, sonst idem. : Kohlehydr.= 16,66 

Fett = 250 

Kal. =3170 

473 

2797 

84,3 

5,47 

2G./27. 

do. do. 

334 

2836 

105,6 

5,05 

27. /28. 

28. /29. 

Eier 370 g, Luftbrot 50 g, Stickstoff = 31,03 

sonst idem. i Kohlehydr.= 18,35 

Fett = 250 

Kal. =3200 

Eier 370 g, Luftbrot 41g, StickstolV = 30,39 

sonst idem. Kolilehydr.= 16,66 

Fett = 250 

Kal. =3166 

352 

y 

2880 

y 

100,6 

5,59 

29./30. 

du. do. 

570 

2596 

110,6 

Ib. 

6,18 

30./3L 

Häuptelsalat lOOgstaltErbsen, Stickstoff = 30,17 

sonst idem. ; Kolilehydr.= 11,49 

Fett = 250 

i Kal. =3148 

483 

2665 

121,4 

7,42 

31.5./1.6. 

do. do. 

511 

2637 

143,4 

7,66 

I./2. 

do. do. 

501 

2647 

148,0 

8,09 

II. 

2./3. 

do. do. 

513 

2645 

154,6 

3,56 

3./4. 

Fleisch 250 g. Reis 50 g, Im- Stickstoff = 17.18 

perialkäse75g, 1 Ei, Häuptel- KohIchydr.= 113,41 
salat 200 g, Butter 250 g, | Fett = 250 

Luftbrot 40 g, Weissbrot Kal. =3208 

100 g, Kaffee 1000 g. 

642 

2556 

87,6 

3,69 

4./5. 

do. do. 

714 

2484 

87,2 

2,55 

5./6. 

do. do. 

576 

2622 

79,1 

3,59 

6./7. 

do. do. 

611 

2587 

88,9 

2,49 

7./8. 

do. do. 

555 

2643 

79,9 

5,31 

8./9. 

do. do. 

712 

2.576 

102,5 

4,08 

9,/10. 

do. do. 

665 

2533 

92,2 

3,84 

lO./ll. 

do. do. 

659 

2539 

90,0 

111. 






5,13 

11./12. 

4 Eier, Spinat 260 g, Häuptel- Stickstoff = 13,27 

salat 2G0g, Kochsalat 520g, : Kohlchydr.= 20,65 
Luftbrot 30 g, Butter 150 g. Fett = 144,5 

Schw. Kaffee 1000 g. Kal. =1767 

271 

1496 

100.5 

5,35 

7sV 

i2./i:’.. 

itsohr. f. klin. 

4 Eier, Kochsalat 200 g, Kohl Stickstoff = 8,76 

200 g, Häuptelsalat 260 g, Kohlchydr.= 11.83 
Butter 250 g, Luftbrot 15 g, Fett = 230 

Schw. Kaffee 1000 g. Kal. =2413 

Medi'/.iii. ri.'t. Bd. 11. j ii. 0. 2 

204 

W 

2208 

105,7 


Digitized by Goiisle 


Original frum 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 









482 


Tabelle 

Periode 


J. L. WHITNEY, 



Periode I. ln der dem Stoffwechsel versuch vorausgehenden Periode 
enthielt die Kost zirka 20 g N, 2mal 25 g Semmel und annähernd 
2500 Kalorien. In den ersten Tagen der Periode I mit sehr eiweiss¬ 
reicher Kost findet sich nahezu N-Gleichgewicht. Dann stellt sich aber 
die N-Ausscheidung auf ein sehr niedriges Niveau ein, es kommt zu 
enormen N-Retentionen. Die Untersuchung des Kotes auf N- und 
Kohlchydratgehalt ergibt dabei normale Verhältnisse, keinen Anhalts¬ 
punkt für eine Resorptionsstörung. Unter Vernachlässigung des 28. Mai, 
an welchem etwas Harn verloren ging, gestaltet sich die N-Bilanz dieser 
Periode folgendermassen: 

Stickstoffeinfuhr.271,40 

Stickstoffverlust im Harn und Kot .... 100,48 

Stickstoffbilanz: + 80,9 

Es wurden also in 9 Tagen 80,9 N retiniert. 

Zur Berechnung des Quotienten D: N wurde nur die wirklich 
resorbierte Kohlehydratmengc herangezogen. In den ersten Tagen der 
1. Periode schwankt der Quotient D : N in ziemlich engen Grenzen um 
5,1. Vom 30. Mai an steigt er ganz allmählich an und erreicht am 
letzten Tag der Periode 1 den Wert 8,1. Eine Beziehung zwischen 
Stickstoffretention und Ansteigen des Quotienten D : N ist dabei nicht 
zu beobachten, da schon am 3. und 4. Tag der l^eriode enorme 
N-Retentionen Vorkommen, ohne entsprechendes Ansteigen des (Quotienten 
D:N. 

Die Kalorien/ufuhr schwankt in der Periode 1 in engen Grenzen 
um 3200. Die Be rechnung des Kaloriengehaltes der Kost wurde aus 
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XXXIV. 

IV. 


Diät 


Hafermehl *250g, Butter 800 g. Stickstoff = 5.21 

lKohlehydr.= 161 
Fett = 266 

Kal. =3210 

Hafermehl 100 g, Haferbrot | Stickstoff = 6,00 

75 g, 2 Fier, Häuptelsalat KohIehvdr.= 114,75 
120 g, Butter 200 g. Fett ' =188 

Kal. =2334 

Hafermehl 50 g, Butter 200 g, | Stickstoff = 11,65 

Kohl 250 g, Spinat 250 g, i Kohlehydr.= 51,14 
Häuptelsalat 250 g. Luftbrot Fett = 190 
30 g, 4 Eier. I Kal. =2260 

4 Eier, Kohl 200 g, Spinat, Stickstoff = 10,06 

200 g, Häuptelsalat 250 g, Kohlchydr.= 16,97 
Luftbrot 30 g, Butter 200 g. Fett = 186 

Kal. =2052 

dem N-, Kohlehydrat-und Fettgehalt der Nahrung vorgenomnien (Nx26, 
Kx3, 74, Fx9,3). ln Fällen, in welchen der N-, K- und F-Gehalt 
der Nahrung so genau bekannt ist wie hier, scheint uns diese ße- 
rechnungsweise sehr zweckmässig, sie ist sicher viel genauer, als die 
aus Mittelzahlen häufig analysierter Nahrungsmittel. üer Fehler dürfte 
in unserem Fall kaum mehr als + 50 Kalorien betragen. Nach Ab¬ 
zug der durch den Harnzucker zu Verlust gehenden Kalorienmenge 
bleiben noch immer durchschnittlich 2700 Kalorien übrig, es entfallen 
so auf den 59 kg schweren Patienten immer noch zirka 45 Kalorien 
pro kg. 

Die Kalorienzufuhr ist also reichlich bemessen, besonders wenn wir 
bedenken, dass es sich um einen rauskelschwachen Diabetiker handelt, 
der kaum 4 Stunden täglich ausser Bett war, leicht ermüdete und jede 
grössere Muskelanstrengung scheute. 

Das Körpergewicht stieg während der Periode I von 57 kg all¬ 
mählich und sehr gleichmässig auf 59,7 an. NHg- und Azeton-Werte 
zeigen zwar ziemliche Schwankungen, der Mittelwert bleibt dabei aber 
konstant. 

In der vorhergehenden Mitteilung wurde die Anschauung ausführlich 
entwickelt, dass eine Zuckerbildung aus Eiweiss in einem höheren Um¬ 
fang, als durch den (Quotienten D : N = 5 zum Ausdruck kommt, nicht 
angenommen werden könne. Nach dieser Anschauung lassen sich in 
der Periode 1 140 g Zucker nicht mehr ans dem Eiwcissum.satz (und der 
Kohlchydrateinfuhr) erklären. 

31* 
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J. L. WniTNRV, 


N im Harn (in 9 Tagen).175,27 g 

Diese entsprochen nach dem Quotienten 5 . 876,35 g D 

Kohlehydrateinfuhr (in 9 Tagen) ... 125,78 g I) 


Summe: 1002,13 g D 

Ausgeschieden wurden.1142,1 g D 

Das Plus betrügt daher: 140,0 g 


Periode II. ln dieser Periode hört die N-Retention wie mit einem 


Schlage auf: 

N-Einfuhr.’. 150,06 

N-Ausfuhr durch Harn und Kot.137,44 


N-Bilanz: —12,62 

Das ist nahezu das Stickstoffgleichgewicht. Jedenfalls geht daraus 
mit Sicherheit hervor, dass der in der ersten Periode retinierte Stick¬ 
stoff nicht nachträglich zur Ausschwemmung gelangt. 

Die Berechnung der Quotienten D : N wurde in ganz gleicher Weise 
wie in Periode I durchgeführt. Die Werte für dieselben schwanken um 
den Wert 3,5. 

Die Koeffizienten Q schwanken um 90. Es wird also noch Kohle¬ 
hydrat verwertet. Eiweissumsatz und Ausscheidungskoeffizient stellen 
sich vom Beginn der zweiten Periode an sofort auf einen Gleichgewichts¬ 
zustand ein. 

ln dem Verhalten in Periode I un 11 finden wir ein schönes Bei¬ 
spiel hierfür, dass schwere Diabetiker gegen Eiweiss empfind¬ 
licher sein können, als gegen Kohlehydrat. 

Periode III. Mit dem Uebergang von einer reichlich Kohlehydrat 
und mittlere Menge von Eiweiss enthaltenden Kost zur Gemüsekost 
sinkt die Zuckerausscheidung wie mit einem Schlage ab und das Ver¬ 
hältnis von D : X ist wieder durchschnittlich 5,2. Es ist nun sehr be¬ 
merkenswert, dass in dieser Periode, in welcher durchschnittlich pro Tag 
nur 11Y 2 N eingefülirt und nur durchschnittlich 1800 Kalorien zur 
Verwertung kamen, Stickstoffgleichgewicht besteht. Selbst wenn wir 
annehmen würden, dass von den in der vorhergehenden Periode möglicher¬ 
weise verwerteten Kohlehydraten — unter Zugrundelegung des Quotienten 5 
eriübt die Bereclinung 117,5 g — ein Teil als Glykogen angesetzt 
wurde, WThdu'r jetzt dem Organismus zu Gute käme, bleibt dieses Ver- 
tialien sehr aulFällig. Es ist anzunehmen, dass ein normaler Organismus 
sich l)ei so niedriger p]iweiss- und Kolorienzufuhr nicht ins N-Gleieh- 
gewicht setzen würchc Wenn aber wde hei diesem Patienten in einer 
frülier<‘n nicht weit zurückliegenden Periode reichlicher Ei Weissansatz 
vorausgegangen wäre, so würde l)ei (hu’aiiig Stickstoff- und kalorien¬ 
armer Kost das angemäst(‘h‘ Eiweiss siclierlich abschmelzen. Pns(*r 
Fall l)eweist daher, — dies gilt auch von der IV. Periode — dass in 
ganz schw(‘ren Fällen von genuiiuMii menschlichen Diabetes 


Digitized by 


Goi.igle 


Original frum 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 




üebcr die Gesetze der '/uckerausscheidung beim IHabete.s mellitus. 4^5 

mcllitu.s, bei welchen man aus der Höhe des Quotienten D;N 
auf einen totalen Ausfall des Zuckers schliessen sollte, der 
Eiweissumsatz nicht erhöht zu sein braucht. 

Periode IV. In dieser Periode ist die Kohlehydrateinfuhr nicht 
mehr ganz genau bekannt. Es ist nämlich erstens aus unseren Notizen 
nicht mehr ersichtlich, ob der Patient am 13. und 14. Juni Luftbrot 
genossen hat. Bei Genuss von 50—60 g Luftbrot würde die Kohle¬ 
hydrateinfuhr an diesen Tagen um 10—12 g pro Tag grösser sein. 
Ferner ist aus Versehen eine Analyse des verwendeten Hafermehles 
unterlassen worden. Unsere Analysen von Hafermehl schwanken aber 
je nach dem Wassergehalt des Mehls zwischen 64 und TOpCt. Kohle¬ 
hydrat. Wir haben den Wert 64 in die Berechnung eingesetzt. Es 
wäre demnach möglich, dass im Hafermehl am 13. Juni um 9,6 g, am 
14. Juni um 6 g Kohlehydrat mehr eingeführt wurde. 

Wenn nun auch die von uns berechneten Quotienten D: N der 
Periode IV keinen Anspruch auf absolute Gültigkeit erheben können, 
so demonstrieren sie dennoch eine Tatsache mit Sicherheit, die für uns 
von Interesse ist. Der Quotient D : N sinkt nämlich am ersten Tag 
dieser Periode auf den sehr niedrigen Wert 0,86 ab, beträgt am zweiten 
Tag 4,34 und schnellt am dritten Tag gleichzeitig mit der Wieder¬ 
einschränkung der Kohlehydratzufuhr auf 15,66 in die Höhe und beträgt 
selbst am folgenden Tag noch 8,68. 

Wir deuten diese Verschiebung in den Quotienten D : N in folgender 
Weise: Am ersten Tag der Periode IV bleibt bei dem plötzlichen üeber- 
gang zu einer sehr kohlehydratreichen Kost die Zuckerausscheidung weit 
hinter der Einfuhr zurück. Es ist anzunehmen, dass es dadurch zu 
einem raschen Anstieg der Hyperglykämie kommt. Darauf deutet das 
plötzliche Ansteigen der Eiweisszersetzung an diesem Tage hin (negative 
N-Bilanz von — 10,45 g!). Eine solche Steigerung der Eiweisszersetzung 
bei plötzlich vermehrter Kohlehydratzufuhr wurde schon in der V. Mit¬ 
teilung beschrieben und als Giftwirkung gedeutet. Am zweiten Tag der 
Periode IV scheint sich bereits ein Gleichgewichtszustand zwischen 
Zuckerbildung und Zuckerausscheidung hergestellt zu haben, denn der 
Quotient D : N nähert sich schon seinem gewöhnlichen Wert. .Mit der 
ziemlich raschen Einschränkung der Kohlehydratzufuhr am dritten Tag 
tritt nun, wie aus dem Emporschnellen des Quotienten D: N hervorgeht, 
eine Ausschwemmung des vorher retinierten Zuckers ein, die den nächsten 
Tag wohl noch überdauert. Es ist nun selbstverständlich, dass der 
zurückgchaltene Zucker nicht bloss zur Vermehrung der Hyperglykämie 
beigetragen haben muss, sondern dass er vorübergehend auch als Glykogen 
aufgespeichert gewesen sein kann. Dass aber eine Verbrennung von 
Zucker auch nur in geringem Umfang stattgefunden hat, scheint uns 
sehr unwahrscheinlich, denn die Aufstellung der Kohlehydratbilanz für 
die ganze 4tägige Periode ergibt folgendes: 
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. . . 343,8f> 

• • 7,72 

Es wurdon resorbiert: 336,14 
N X 5 = 168,45 
Gesamtumsatz: 504,59 504,59 

Gesamt-D-Ausscheidung: 534,10 

Berücksichtigen wir dabei, dass, wie oben erwähnt, die von uns in 
die Rechnung eingestellte Kohlehydratzufuhr um zirka 40 g zu niedrig 
sein kann, so wäre der Schluss zu ziehen, dass eine Verbrennung von 
Kohlehydrat nicht stattgefunden hat. Wenn trotzdem ein Teil des 
Zuckers über Glykogen gegangen wäre, wäre dies sehr interessant. Wir 
erinnern daran, dass schon früher ein Fall (Vll) beschrieben w’urde, bei 
welchem eine hochgradige N'erspätung der Zuckerausscheidung uns eine 
vorübergehende Stapelung von Glykogen wahrscheinlich machte. Jeden¬ 
falls bietet die Periode IV ein schönes Beispiel hierfür, wie weitgehende 
Verschiebungen die Quotienten D : N durch Retention von Zucker (oder 
Glykogenbildung) erfahren können. Der Versuch zeigt ferner, dass in 
solch’ schweren Fällen von Diabetes mellitus die Haferkur vollständig 
versagen kann. Auf die Azetonausscheidung im Harn, auf die Differenzen 
zwischen Titration und Polarisation ist durch die Haferzufuhr nicht der 

N 

geringste Einfluss ausgeübt worden. Auch der Quotient 

bleibt gleich. Gerade in diesem Verhalten der Ketonurie liegt der Beweis, 
dass das zugeführte Kohlehydrat ungenützt den Körper wieder 
als Zucker verliess. Da wir aus dem Verhalten in der ersten und 
zweiten Periode geschlossen haben, dass der Patient gegen Eiweiss empfind¬ 
licher ist als gegen Kohlehydrat, so darf wohl angenommen werden, dass 
bei einer mässigen Kohlehydratzufuhr noch Kohlehydrat verwertet wird und 
nur durch die extreme Kohlehydratzufuhr die Toleranz aufgehoben wurde. 

Von Naunyn^) ist das oft paradoxe Verhalten des Hafermehls als 
Folge einer Vergärung desselben im Darmkanal aufgefasst worden. 
Der Versuch mit Hafermehl in unserem Falle beweist jedenfalls, dass 
auch bei ausschlic-sslicher Zufuhr von Hafermehl eine Vergärung in 
grösserem Massstab nicht stattgefunden hat, sonst wäre die gewaltige 
Steigerung der Zuckerausscheidung nicht erklärlich. 

Von Interesse ist auch die N-Bilanz. Der grosse negative Wert am 
ersten Tag der Periode IV ist sicherlich Wirkung der plötzlich ge¬ 
steigerten Hyperglykämie. Am zweiten Tag, bei einer N-Einfuhr von 
nur 6 g sehen wir nahezu schon N-Gleichgewicht. Am dritten Tag mit 
Anstieg der N-Einfuhr auf 11,6 g tritt schon wieder eine Retention von 
nahezu 4 g, am vierten Tag bei einer Einfuhr von 10 g N eine solche 
von 2 g auf. Bedenken wir, welch’ geringe Mengen von Kalorien über- 

liNaunyn, Der Diabet. mell. 2. Aufl. 1906. .S. 393, und Lipetz, diese 
Zfitsclir. I5d. 56. 
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Haupt verwertet werden konnten, .so beweist auch die Periode IV, dass 
in diesem sehr schweren Fall von Diabetes mellitus eine Erhöhung des 
Eiweissurasatzes sicher nicht vorhanden ist, dass sich vielmehr abnorm 
leicht N-Ansatz erzielen lässt. 


Ergebnisse: 

1. ln einer Periode reichlicher Eiweiss- aber nur wenig erhöhter 
Kalorienzufuhr findet eine enorme Retention von Stickstoff statt. 

2. Unter dem Einfluss der reichlichen Eiweiss - Zufuhr steigt der 
Quotient D : N bis zu Werten über 8, der Koeffizient Q bis zu Werten 
über 150 an. 

3. Beim üebergang zu einer gemischten Kost mit gleichem Zucker¬ 
wert tritt wie mit einem Schlag Stickstoff - Gleichgewicht und auch ein 
Gleichgewichtszustand in der Störung des Kohlehydratstoffwechsels ein. 
Da der Koeffizient Q in dieser Periode nur durchschnittlich 90 beträgt, 
so ist der Fall empfindlicher gegen Eiweiss als gegen Kohlehydrat. 

4. Dies gilt aber nicht bei extremer Kohlehydratzufuhr, denn die 
Haferkur führt zu bedeutender Hyperglykämie (vermehrter Eiweiss¬ 
zerfall und Verschiebung im Quotienten D : N). Nachher wird der ganze 
Zucker wieder ausgeschwemmt. Die Ketonurie bleibt unbeeinflusst. 

5. Das Verhalten der N-Bilanz in Periode HI und IV zeigt, dass 
trotz völligen Ausfalls des Zuckers der Eiweissumsatz nicht erhöht ist. 


Die Tatsache, dass manche Diabetiker gegen Eiweisszufuhr empfind¬ 
licher sind als gegen Kohlehydratzufuhr, wie dies bei Fall XVH und in 
der vorausgehenden Mitteilung an mehreren anderen Diabetikern gezeigt 
werden konnte, bietet gewiss theoretisches Interesse. Wir wollen von 
eventuellen therapeutischen Konsequenzen hier ganz absehen und nur in 
Kürze die Beobachtungen anführen, die sich aus der Literatur für diese 
Frage heranziehen lassen. Dass die Beschränkung der Eiweisszufuhr in 
vielen Fällen notwendig ist, um die Glykosurie wirksam bekämpfen zu 
können, ist heute eine allgemein anerkannte Lehre. Cantani, Bou- 
chardat, Naunyn, v. Noorden, Lenne, Kolisch u. a. haben das 
Verdienst, dieser Anschauung zum Durchbruch verhelfen zu haben. Sie 
alle vertreten die Ansicht, dass viele Diabetiker gegen Eiweiss sehr 
empfindlich sind. Ueber eine überwiegende Kohlehydratcmpfindlichkeit 
finden sich hingegen nur spärliche Mitteilungen. In gewissem Sinne ge¬ 
hört wohl hierher die von NaunynQ und von v. Noorden^) in seltenen 
Fällen beobachtete paradoxe Erscheinung, dass bei reichlicher Kohle¬ 
hydratzufuhr verhältnismässig nur wenig Zucker ausgeschieden wird. 

1) Naunyn, Der Diabetes mellitus S. 18G (1906). 

2) V. No erden, Ernährungstherapie bei Stoffwechselkrankheiten, v. Leydens 
Handbuch. 2. Aull. 1904. S. 253. 
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Bei strenger Kost verschwindet der Zucker nicht vollständig, sondern 
hält auch einer Beschränkung der Eiweisszufuhr noch Stand, v. Noorden 
hebt noch hervor, dass solche Fälle sich bei strenger Kost nicht wohl 
fühlen, dass sich das Befinden wesentlich hebt, wenn mässige Mengen 
von Kohlehydraten gestattet werden, ja dass dann Entzuckerung, die 
unter strenger Kost nicht zu erreichen war, eintreten kann. Nach 
V. Noorden kann in solchen Fällen eine kleine Menge von Kohlehydraten 
besser vertragen werden als Steigerung der Eiweissnahrung. Endlich ist 
zu erwähnen, dass Kolisch^) seit langem eine Anschauung vertritt, 
welche sich mit der aus unseren Versuchen gewonnenen grösstenteils 
deckt. Wir vermis.scn aber in den früheren Bublikationen von Kolisch 
ausführliche Stoffwechselversuche, welche diese Anschauung stützen 
könnten. Bei der Vielheit der beim Diabetes zu beobachtenden Er¬ 
scheinungen und der Bedeutung, welche selbst geringfügige Veränderungen 
der Versuchsbedingungen für den Ausfall des Versuches gewinnen können, 
lassen sich solche einschneidende Zahlen nicht aus Erfahrungen der Praxis 
ableiten. Für solche Fragen ist die Anstellung langfristiger Versuche 
unbedingt notwendig, damit sich der Leser ein Urteil bilden kann, ob 
der Versuch in eine Peride des Gleichgewichtes oder in eine Periode 
absteigender oder aufsteigender Toleranz lällt. 

Später hat Kolisch gemeinsam mit Schumann-Loeclerq-) Ver¬ 
suche an 5 Diabetikern mitgeteilt, welche in dieser Frage entscheidend 
sein sollen. Es wurde in diesen Versuchen ein Teil des in der Kost 
enthaltenen Eiweisses durch eine an Kalorien äquivalente Menge Kar¬ 
toffeln ersetzt. Die Berechnung dieser . Versuche nach unserer Formel 
ergibt nur in Fall III ein sicheres Resultat. Hier geht der Ausscheidungs¬ 
koeffizient Q von 118 allmählich auf 80 herab. In den anderen Ver¬ 
suchen ist das Absinken entweder nur unbedeutend (Fall 1) oder es tritt, 
wie besonders deutlich im Fall IV, nach der Kohlehydratperiode ein 
enormer Anstieg des Koeffizienten auf, der wohl nicht anders gedeutet 
werden kann, als da.ss jetzt noch aus der Kohlehydratpcriode stammende 
Zuckermengen zur Au.sscheidung gelangen. Es ist gegen diese Versuche, 
wie dies von anderer Seite*) bereits geschehen ist, noch einzuwenden, dass 
sie zu kurzfristig sind und dass nach den Erfahrungen Mosses Kartofleln 
nicht ohne weiteres mit «den anderen Kohlehydraten identifiziert werden 
dürfen. Wir können somit in den Versuchen von Kolisch und Schu¬ 
mann-Loeclerq einen vollgültigen Beweis für die Frage der überwiegenden 
Eiweissempfindlichkeit nicht erblicken. 

1) Kolisch, Lehrb. der diätetischen Ther. Leipzig u. Wien. Franz Deuticke. 
10(K) II. Wiener klin. Wochenschr. XX—XXII 1902. 

2) Zur Frage der Kohlehydrattoleranz der Diabetiker. Wiener klin. Wochenschr. 
XLVIll. 190.!. 

öl Mittig, d. üesellsch.'ifl f. inn. Med. i. Wien. Protokoll vom 3. Itczember 1903. 
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Ans der 1. medizinischen Universitäts-Klinik in Wien. (V'orstand: 
Professor Dr. C. v. Noorden.) 

Uebei’ <lie Gesetze der Zuckerausscheidung beim 
Diabetes mellitus. 

VIII. Mitteilung. 

Von 

Privatdozent Dr. W. Faltit. 


Der Eiweissumsatz beim Diabetes mellitus. 

ln der Mehrzahl der in den früheren Mitteilungen beschriebenen Fälle 
von Diabetes raellitus Hess sich eine positive N-Bilanz beobachten, ln 
einzelnen Fällen, so besonders im Fall IX und im Fall XVII wurden 
enorme N-Retentionen beschrieben, ohne dass die Tatsache weiter dis¬ 
kutiert wurde. Auch in der Literatur finden sich einzelne Beobachtungen 
von beträchtlichen N-Retentionen. Bevor wir auf die Frage nach demSchick- 
sal dieses retinierten N eingehen, ist es geboten, zuerst die Frage nach 
der Höhe des Eiweissumsatzes beim Diabetes mellitus einer näheren Be¬ 
trachtung zu unterziehen. 

Wir wissen durch die Untersuchungen der Voitschen Schule, dass 
die Höhe des Eiweissbedarfes von der Menge der gleichzeitig zur Ver¬ 
fügung stehenden Kohlehydrate und Fette bestimmt wird. Die Kohle¬ 
hydrate haben sich dabei als wesentlich bessere Eiweiss-Sparer erwiesen, 
als die Fette. Die Geltung dieser am Fleischfresser gewonnenen Gesetze 
ist später auch für den Omnivoren Menschen durch KayserD nachge¬ 
wiesen worden, lieber den Eiweissbedarf des Menschen bei reichlicher 
Zufuhr N-freien Materiales haben die Arbeiten von Hirschfeld 2)^ Klem- 
perer^) u. a. Aufschluss gebracht. Nach diesen Arbeiten genügen 
0,1—0,08 g N pro kg Körpergewicht um das N-Gleichgewicht für längere 

1) Kayser, B., Beziehungen von Fett und Kohlehydraten zum Eiweissumsatz 
des Menschen, v. Noordens Beitr. Nr. 2 1894. 

2) Hirschfeld, F., Ueber den Eiweissbedarf des Menschen. Pflügers Arch. 
Bd. 41. 1887 und Ueber die Voitsche Lehre von dem Eiweissbedarf des Menschen, 
Pllügcrs Arch. Bd. 44. 1889. 

8) Klemperer, StotTwechsel und Ernährung in Krankheiten. Zcitschr. f. 
klin. Med. Bd. 16. 18S9. 
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Zeit zu erhalten. Bei einem Gewicht von 60 kg ist dabei eine Zufuhr 
von “2500—2760 Kalorien, pro kg daher zwischen 41 *4 ui*d 46 Kalo¬ 
rien notwendig. Endlich zeigen die Untersuchungen von Landergreen *), 
dass durch eine fast N-freie aber reichlich Kohlehydrat und Fett ent- 
haltende Kost der Eiweissvcrlust auf Werte herabgedrückt werden kann, 
die früher ganz unmöglich erschienen. Die N-Ausscheidung pflegt in 
solchen Fällen vom vierten Tag an nur 3—4 g zu betragen. Es ist 
dabei gleichgiltig, ob die N-freie Energie in Form von Kohlehydrat allein 
oder in Form von Kohlehydrat und Fett in der Kost enthalten ist. Das 
Fett darf nur nach Talhiuist^) nicht mehr als 80 pCt. der N-freien 
Energie ausmachen, vorausgesetzt, dass keine anstrengende körperliche 
Arbeit geleistet wird. Wird jedoch nur Fett gereicht, so ist der Eiweis.s- 
umsatz wesentlich grösser. Beispiele (nach Landergreen): 

Körpergew.: 69,7, Kal. (nur Kohlehydrat); 45,2, N; 8,91, 5,15, 4,.30, 3,76 

„ 68,3, „ (nur Fett) ansteigend bis .55,-, N: 7,10, 8,47, 8,80, 7,06 

Das Fett gewinnt also, wie Landergreen sagt, durch gleichzeitig 
verbrennendes Kohlehydrat „an Effektivität“. 

Ganz anders verhält sich der Eiweissumsatz bei absolutem Hunger. 
Aus der Zusammenstellung der wichtigsten hierüber vorliegenden Ver¬ 
suche, welche Landergreen am Schlüsse seiner Arbeit gibt, geht her-' 
vor, dass die N-Ausscheidung in allen Versuchen bis zum vierten Hunger¬ 
tag durchschnittlich 13 g N beträgt, bis zum siebenten Tag sinkt sie 
dann bis auf 10—11 g ab. Erst von jetzt an macht sich ein stärkeres 
Heruntergehen der N-Ausscheidung geltend. Wir sehen also, dass bei 
Fettzufuhr viel weniger Eiweiss zersetzt wird als im absoluten Hunger, 
und da nicht angenommen werden kann, dass Nahrungsfett stärker eiweiss- 
sparend wirkt als einschmelzendes Körperfett, so muss bei Fettzufuhr 
auch mehr Fett verbrennen. 

Uebertragen wir diese Gesetze auf den Diabetes mellitus, so ist zu 
erwarten, dass unter bestimmten Verhältnissen der Eiweissnmsatz beim 
Diabetes mellitus erhöht ist. Betrachten wir zuerst den experimentellen 
Fankreasdiabetes des Hundes. Falta, Grote und Stähelin ®) zeigten, 
dass auf der Höhe der Stoffwechselstörung die Hungereiweisszersetzung 
bei pankreaslosen Hunden um das 3— 41/0 fache gesteigert ist. Es Hess 
sich in diesen Versuchen die komplizierende Wirkung einer Infektion 
nicht ganz sicher ausschliessen. Dies gelang aber in Versuchen von 
Falta und Whitney*) und in zahlreichen späteren Versuchen von 
Eppinger und Falta®) mit voller Sicherheit. Es schien nicht unmög- 

1) Landergreen, Untersuchungen über die Eiweissumsetzung des Menschen. 
Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 14. 1903. 

2) Tallcjuist, zit. nach Landergreen, S. 135. 

3) Falta, Groie und Stächelin, Versuche über Stoffwechsel u. Energie¬ 
verbrauch an pankreaslosen Hunden. Hofmeisters Beitr. Bd. 10. ltK)7. 

4) Falta und Whitney, Hofmeisters Beitr. l‘.X)8. 

5) Falta und Eppinger, nocli nicht publizierte Versuche. 
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lieh, dass nebtMi der Störung in der Kohlehydratvcrbrennung noch der 
Wegfall einer anderen Pankreasfunktion die Ursache dieser Steigerung 
des Eiweissurasatzes sei. Untersuchungen von Falta und Eppinger, 
die zeigen, dass bei Zufuhr eines Kohlehydrates, das noch zum Teil ver¬ 
wertet w^erden kann, wie der Lävulose, der Eiweisszerfall nahezu bis zur 
Norm eingeschränkt werden kann, schränken diese Annahme jedenfalls 
wesentlich ein. Sinkt bei hungernden Tieren, welche die Exstirpation des 
Pankreas längere Zeit überleben, der Quotient D : N, so sinkt auch der 
gesteigerte Eiweissumsatz. 

Dieselbe Steigerung des Eivveissumsatzes linden wir auch, wie LuskQ 
zeigte, bei der Phlorhizinglykosiirie. Auch hier gelingt es durch Zufuhr 
assirailationsfähiger Kohlehydrate wie der Galaktose, die Eiweisszersetzung 
herabzudrücken [neuere Untersuchungen von Brasch -)]. 

Für den genuinen menschlichen Diabetes sind natürlich komplizier¬ 
tere Verhältnisse zu erwarten, als bei pankreaslosen oder maximal 
phlorhizinierten Hunden. Wird hier ein Teil der Kohlehydrate noch ver¬ 
wertet, so könnte die Steigerung des Eiweissumsatzes ausbleiben. Wir 
haben ja gesehen, dass das Fett ebenso elTekiiv ist als Kohlehydrat, 
wenn wenigstens 20 pCt. der N-freien Energie in Form von Kohlehydrat 
vorhanden bezw. beim Diabetes mellitus ausgenützt werden. In Fällen 
aber, in welchen die gesamten Nahrungskohlehydrate und ein grosser 
Teil des aus dem Eiweissumsatz sich herleitenden Zuckers ausfallen, 
sollte man eine Erhöhung des Eiweissumsatzes erwarten, d. h. die Hunger¬ 
eiweisszersetzung sollte grösser sein als bei normalen Menschen, bei 
Nahrungszufuhr sollte sich schwerer N-Gleichgewicht erzielen lassen und 
endlich sollte auch N-Ansatz schwieriger herbeizuführon sein. 

Es soll nun das in den bisherigen Mitteilungen gebrachte Material 
von diesen Gesichtspunkten aus kurz besprochen werden: 

Fall 1 (I. Mitteilung) retiniert in 47 Tagen 219,G7 g N. Die Kost entliiilt 2() 
bezw. später 23 g N mit zirka 3300 Kalorien. Im Harn werden anfangs durchschnitt¬ 
lich 24, dann später 20 g D ausgeschieden. £s bleiben also immer noch mindestens 
2300 Kalorien, d. i. zirka 37 Kalorien pro 1 kg. In Periode III werden 20 g N mit 
zirka 3000 Kalorien zugeführt und durchschnittlich 3g D ausgeschieden; es entfallen 
also zirka 35 Kalorien auf 1 kg. Hier findet sich N-Gleichgewicht. Die N-Retention 
in der I. und II. Periode ist wohl sehr beträchtlich, könnte aber bei einem normalen 
Individuum, das in günstige Lebensbedingungen versetzt wird, bei dieser Kalorien¬ 
zufuhr auch Vorkommen. Es ist allerdings autlallend, dass das Körpergewicht bei 
dieser enormen N-Ketention stationär bleibt. 

Fall VII (Mitteilung III von Gigon). ln der Periode 1 besteht N-GIeich- 
gcwicht, in Periode II werden täglich 1,72 g N, in Periode III werden täglich 7,83 g N, 
in Periode IVa täglich 6,09, in Periode IVb täglich 3,61 g N retiniert. 

1) Lusk, Heber Phlorhizindiabetes etc. Zeitschrift f. Biolog. Bd. 36. 1898 
und Bd. 42. 1901. 

2) Brasch W., lieber das Verhalten nicht gärungsfähigor Kohlehydrate etc. 
Zeilschr. f. ßiolog. Bd. 50. 1907. 
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Wir wählen als Beispiel Periode IVa, wo das Körpergewicht stationär ist: 

Einfuhr: 27 g N, 75 g Kohlehydrat, 215 g Fett, 700 Wein, Kalorien zirka 3400. 

Im Harn fallen 120 g D = 450 Kalorien. 

Im Kot^) fallen aus: 570 „ 

zusammen: 1020 Kalorien. 

Es bleiben daher 2380 Kalorien =: 45 Kalorien pro kg. 

Auch hier sind die zur Verwertung gelangenden Kalorien pro kg reichlich be¬ 
messen. Die Verhältnisse liegen aber für den N-Ansatz noch ungünstiger wie im 
Falle VIII, indem hier nicht nur ein grosser Teil des Eiweisszuckers (D : N = 2,8) 
ausfällt, sondern die gesamten Kohlehydrate der Nahrung (vergl. die Superpositions¬ 
versuche) ungenützt ablliessen. 

Fall Vlll (II. Mitteilung), ln der ersten l’eriode werden 23,77 g N mit zirka 
2000 Kalorien eingeführt und dabei täglich 3,8 g N retiniert. Die D-Ausscheidung 
beträgt in Mittel 55,3 g m; 208 Kalorien, es bleiben also zirka 2400 Kalorien = 48 
Kalorien pro kg. Das Körpergewicht bleibt stationär. Nun sind 46 Kalorien pro kg 
recht reichlich. Es ist ferner zu bedenken, dass in den Superpositionsversuchen mit 
Kohlehydraten dieser Periode fast jedesmal die Hälfte der zugelegten Kohlehydrate 
verwertet wurde. Andererseits darf aber nicht vergessen werden, dass an den Tagen 
mit strenger Kost die Beteiligung von Kohlehydraten am Umsatz nahezu aufgehoben 
ist, da der Quotient D : N = 3 beträgt. 

Fall IX (IV. Mitteilung). 

Periode Ha (11.—16. November) Einfuhr 3031 Kalorien 
Im Harn erscheinen 161 g D = 603 „ 

Es bleiben: 2427 Kalorien. 

= 68,4 Kal. pro kg. 

Periode Hb (18.—20. November) Haferkur, Einfuhr 3037 Kalorien. 

Im Harn erscheinen durchschnittlich 95 g D = 356 „ 

Es bleiben zirka: 2680 Kalorien. 

= zirka 74 Kalorien pro kg. 

Periode IIl.Einfuhr rund 3000 Kalorien. 

Im Harn erscheinen (2. u. 3./XII*) 132 g D = 430 „ 

Es bleiben: 2470 Kalorien. 

= 70 Kalorien pro kg. 

Die Kalorionmenge ist in allen drei hier angeführten Perioden also annähernd 
gleich. Die N-Ketention richtet sich nach der Höhe der Eiwoisszufuhr. 

ln Periode Ha werden zugeführt 31 g, retiniert 17,8 g N. 

ln Periode Hb.5,1 g, N-Bilanz: — 0,4 g 

In Periode HI.20,6 g, retiniert 9,8 g 

In allen Perioden wird, wie der Koeffizient Q zeigt, noch Zucker verbrannt. 

Es lässt sich hier nur vermuten, dass unter normalen Verhältnissen so enorme 
N-Uetentionen wie in den Perioden Ha und 111 ohne gleichzeitigen Anstieg des Körper¬ 
gewichtes sich hätten kaum erzielen lassen. Höchstens in Mastversuchen sind solche 
N-Ketentionen denkbar, dann würde aber das Körpergewicht gleichzeitig mit ansteigen. 

Fall XVI (VH. Mitteilung von Whitnev). Wir wählen als Beispiele Periode II 
und HI. 

Periode 11, Kaloriengehalt der Kost = zirka 1480*^). 

Im Harn erscheinen durchschnittl. 85 g D = 320 Kalorien. 

Es bleiben: 1160 Kalorien. 

= 24,6 Kalorien pro kg. 

1) Aetherexirnkt 54 X 9v‘> — 502 Kolorien -f- Kot-N 4 X = 04 Kalorien. 

2j Feit Sl X 9,3, N 12 X 2^;, KH 40 X 3,75, Wein 280. 
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Periode III Kaloriengehalt = zirka 2520 

Im Harn der letzten 3 Tage durchschnittlich 70 g D = 262 Kal. 

Es bleiben: 2260 Kal. 

= 47,5 Kal. pro kg. 

ln Periode II besteht StickstolTverlust. Die N-Einfuhr beträgt 48 g, die Ausfuhr 
im Harn 50,44 g. Nehmen wir an, dass mit dem Kot 6 g IS zu Verlust gingen, so 
beträgt die Gesamt-N-Ausfuhr 56 Yg gehen also pro Tag ca. 2 g N verloren. 

Es ist nun sehr unwahrscheinlich, dass unter normalen Verhältnissen bei einer Ka- 
Jorienzufuhr von 24,6 Kalorien pro kg und nur 12 g N sich ein so geringer Eiweiss¬ 
verlust fände. Hier kommt aber noch hinzu, dass nahezu der gesamte aus dem Ei¬ 
weissumsatz sich herleitende Zucker (D : N = 3,5) ausfällt, dass also fast nur Fett 
verbrennt. 

In Periode III sind zwar die verwertbaren Kalorien ziemlich reichlich bemessen, 
aber hier beträgt der Quotient durchschnittlich 3,8. Obwohl also auch hier die 
Kohlehydrate nahezu völlig aus dem Umsatz ausgeschaltet sind, tritt mit der Steige¬ 
rung der Eiweisszufuhr sofort N-Rctention auf (täglich mindestens 8 g). 

Fall XVII (VIl. Mitteilung von Whitney). 

Die Kalorien-Einfuhr ist in diesem Falle sehr genau bekannt. Die Zahlen für 
die wirklich verwerteten Kalorien sind etwas zu hoch angegeben, da der Fettverlust 
mit dem Kot und der Kalorienverlust durch die Ketonurie nicht mit berücksichtigt 
wurde. 

Periode la (24.-29./V.) 

Kalorien (nach Abzug der D-Kal. im Harn) im Mittel . . . 2780 

Körpergewicht durchschnittlich 58 kg, daher Kalorien pro kg . 48 


tägl. N-Einfuhr. 30 

Koeffizient Q durchschnittlich.102,4 

N-Bilanz tägl. -|- 9,2 

Periode Ib (30./V. - 2./VI.) 

Kalorien (nach Abzug etc.). 2648 

Körpergewicht durchschnittlich 58,1 kg, daher Kalorien pro kg 45,5 

Tägl. N-Einfuhr.T.. 30 

Koeffizient Q steigt von 121,4 auf 154,6. 

N-Bilanz tägl. -[- 11,45 

Periode II (3. — lO./VI.) 

Kalorien (nach Abzug etc.). 2570 

Körpergewicht rund 60 kg, daher Kalorien pro kg .... 48 

Tägl. N-Einfuhr. 17,18 

Koeffizient Q durschnittlich. 88,3 

Ganz geringe negative N-ßilanz. 

Periode III und IV (11.-16./VI.) 

Kalorien (nach Abzug etc.).1927 

Körpergewicht 59,3, daher Kalorien pro kg . 32,5 

Tägliche N-Einfuhr. 9 

Koeffizient Q durchschnittlich mindestens . . 120 

N-Bilanz - - 1,21 

Ergcbnis.sc bei Fall XVll, 


In der Periode I werden noch reichlich Kalorien verwertet, nämlich 
48 bzw. 45,5 Kal. pro Kilogramm. Ks ist aber zu bedenken, dass in 
der Periode la der Koeffizient 102,4 beträgt und in der Periode Ib 

1) Fett 178, N 32, KH 11,3, Wein 0, 
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sogar auf 154,6 ansteigt. Obwohl also hier nach unserer Anschauung 
aller aus dem Eiweiss sich bildender Zucker ausfällt bzw. in Periode 1 b 
noch mehr, als aus dem Eiweissurasatz abgeleitet werden kann, findet 
ein sehr reichlicher Ansatz von N statt. 

Am wichtigsten ist für uns Periode III und IV. Trotz sehr geringer 
Kiweisszufuhr, trotz geringer Kalorienzufuhr und obwohl noch mehr Kohle¬ 
hydrate ausfallen, als aus den Nahrungskohlehydraten und dem Eiweiss¬ 
umsatz erklärt werden können (Q=120), findet sich hier nahezu 
N-Gleichgewicht. Hier kann man wohl mit Sicherheit behaupten, dass 
ein normales Individuum von 60 kg Körpergewicht sich bei einer so 
knappen und kohlehydratfreien Diät nicht ins N-Gleichgewicht gesetzt 
halte, obwohl ihm dann immer noch vom Eiweissumsatz her Kohlehydrate 
zur Verfügung gestanden hätten. 

Besprechung der Resultate, 

ln sehr sorgfältigen und langdauernden Versuchsreihen hat Wein- 
traudD den Beweis geführt, dass Diabetiker, die noch zuckerfrei ge¬ 
macht werden können, nach der Entzuckerung keinen gesteigerten Eiweiss¬ 
bedarf haben. Manche der Tabellen Weintrauds lassen sogar die Ver¬ 
mutung aufkommen, dass solche Diabetiker auf die Dauer vielleicht 
mit weniger Kalorien auskommen, als Gesunde. Wie weit diese Vermutung 
im Hinblick auf die Untersuchungen Chittendens*-*) über den Kalorien- 
und Eiweissbedarf normaler Individuen berechtigt ist, mag hier nicht 
ausführlich diskutiert werden. Bedenkt man, dass es sich hier um 
kräftige, sportlustige, dort um muskelschwache, körperlichen Bewegungen 
abholde Individuen handelt, so ist man vielleicht eher geneigt, diese Ver¬ 
mutung abzulehnen. 

Die Frage, die uns hier beschäftigt, ist aber ganz anderer Natur. 
Sie lautet: Wie verhält sich das Eiweiss- bzw. das Kalorien¬ 
bedürfnis von Diabetikern der schwersten Form, bei welchen 
nicht nur die Nahrungskohlehydrate, sondern auch der Eiweiss¬ 
zucker grösstenteils oder ganz ungenützt wieder abfliessen? 

Auf Grund der Untersuchungen von Pettenkofer und Voit^) hat 
G. Lusk^) und später F. Voit^) diese Frage diskutiert. Wir werden 
darauf ausführlich zurückkommen. 

1) Wein traue], Fntersuohungen über den StolTweclisel beim Diabetes 
mellitus usw. ßiblioiheca medica. Cassel 189*S. 

2) Chitlenden, Physiologieal eronomy in Nutrition. New York 1904. 

^») Pettenkofer und Voit, /eitschr. f. Bioloir. Bd. III: Ueber den StotT- 
verbraueli b^‘i der Ziirkerharnruhr. 1S(»7. 

4) l.usk, Zeiischr. f. Biolng. Bd. XWII: rel>er den Einfluss der Kolileliydrate 
auf den Ei weisszerfall. 1800. 

ö'i \ oit, F., Eeber den Stollwechsel bei Dial>eles mellitus, Zeiischr. f. Biologie. 
Bd. XXIX. 1892. 
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Die Zusammenstellung unserer Fälle ergibt nun, dass in solchen 
schweren Fällen eine Erhöhung des Eiweissumsatzes nicht vorhanden ist, 
ja dass sich sogar abnorm leicht Stickstoff-Gleichgewicht erzielen lässt. 
Wir verweisen nochmals auf die Fälle XVI und XVII. Im ersteren Fall 
konnte mit 24,6 Kalorien pro Kilogramm und einer N-Einfuhr von 12 g 
nahezu N- Gleichgewicht erzielt werden, ebenso im Fall XVII mit 

32.5 Kalorien pro Kilogramm und 9 g N. Unter normalen Verhältnissen 
wäre eine ähnliche günstige N-ßilanz bei dieser Ernährung kaum denkbar. 
Hier kommt aber noch hinzu, dass nach unserer Anschauung von dem 
Umfang der Zuckerbildung aus Eiweiss im Fall XVI täglich höchstens 

20.6 g Eiweisszucker [1,47(5 — 3,53) X 14], im Fall XVII überhaupt kein 
Zucker mehr verbrannt sein kann. In letzterem Fall beträgt ja der 
Koeffizient Q 120, der Quotient D: N in Periode III und IV durch¬ 
schnittlich 6,67. 

Woher dieses Plus an Zucker, das über den Quotienten 5 hinausgeht, 
im Fall XVII kommt, soll hier nicht weiter erörtert werden. Wir geben 
hier nur folgender Ueberlegung Raum: Nach den Erfahrungen beim 
experimentellen Pankreasdiabetes und bei der Phlorhizinglykosurie haben wir 
eine Steigerung des Eiweissumsatzes, wie wir vorhin ausführlich dargetan 
haben, zu erwarten, wofern die Zuckerausscheidung den Quotienten 
D: N = 3 erreicht, oder ihn überschreitet, ln den eben erwähnten 
Fällen XVI und XVII haben wir Verhältnisse vor uns, unter denen 
die Steigerung des Eiweissumsatzes unbedingt hätte zum Aus¬ 
druck kommen müssen; statt dessen finden wir eine Herab¬ 
setzung des Eiweiss- und Kalorienbedarfs. 

Auch die in der Literatur vorliegenden und die von uns selbst 
angcstellten Hungerversuche an menschlichen Diabetikern lassen nichts von 
einer Erhöhung des Eiweissumsatzes erkennen. Wir haben eingangs die 
Zusammenstellung Landergreens erwähnt. Nach dieser beträgt die 
N-Ausscheidung normaler erwachsener Individuen bis zum vierten Hunger¬ 
tag durchweg 13 g. Nur dort, wo ein reichlicher Glykogengchalt der 
Organe vorhanden war, kann die N-Ausscheidung am ersten oder zweiten 
Hungertag tiefer liegen. Von diesem, die Hunger-N-Kurve beeinflussenden 
Moment können wir bei den schweren Fällen von Diabetes mellitus, um 
die es sich jetzt handelt, ganz absehen. ln unseren eigenen, in der 
V. Mitteilung beschriebenen Fällen, finden wir ebenso wie in den Fällen 
der Literatur die N-Ausscheidung in den ersten zwei Hungertagen eben¬ 
falls um 13 g, meistens liegt sie sogar tiefer. Der Quotient D : N kann 
dabei zwischen 2 und 3, ja selbst über 4^) liegen. Auch diese Be¬ 
trachtung führt uns also zu dem Schluss, dass in schweren 
Fällen von Diabetes mellittis trotz des Ausfalles der „eiweiss- 
sparenden“ Kohlehydrate der Eiweissumsatz nicht erhöht ist. 


1) .Siche z. B. den Hungcrvoisiicli von Pettenliofer und Voil a. a. U. 
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Diese Tatsache steht nicht nur mit den Erfahrungen beim experimentellen 
Diabetes, sondern auch mit den bekannten eingangs näher ausgeführien 
Sätzen der Stoffwechselphysiologie in vollem Widerspruch. 

Von Versuchen mit gleicher Fragestellung sind nur, wie vorhin schon 
erwähnt, die von Lusk einer eingehenden Diskussion unterworfenen Ver¬ 
suche von Pettenkofer und Voit zu erwähnen. Lusk findet eine 
Steigerung des Eiweissumsatzes, kommt also zu dem entgegengesetzten 
Resultat wie wir. 

Gegen die Schlussfolgerungen Lusks lassen sich aber verschiedene 
Einwände erheben. Es handelt sich in den Versuchen Pettcnkofers und 
Voits um 3 Versuchsreihen. Die erste an einem 54 kg schweren 
Diabetiker A, die zweite an einem kräftigen Arbeiter B von 71 kg, die 
dritte an einem herabgekommenen, schlecht genährten Mann C von 53 kg. 

I. Versuchsreihe im Hunger (erster Hungertag). Eiweissumsatz bei A: 
69,4 g, bei B: 69,8 g, bei C: 69 g. Lusk schliesst, dass der Diabetiker, der um 
17 kg leichter ist als die Versuchsperson ß, eine relativ grössere Ei Weisszersetzung 
hat. Dagegen ist aber einzuwenden, dass der kräftige, gesunde Arbeiter B wohl über 
einen grösseren Glykogen Vorrat verfügte als der schwere Diabetiker, und dass dadurch 
Eiweiss vor der Zersetzung geschützt wurde. Dafür spricht auch das Verhalten der 
schlecht genährten Versuchsperson C, die ebensoviel Eiweiss zersetzte, als der 
Diabetiker. Beim Vergleich mit dieser Versuchsperson muss die Eiweisszersetzung 
des Diabetikers sogar als niedrig bezeichnet werden, da bei ihm noch der „Eiweiss- 
zucker^ (D Ausscheidung = 52) ausliel. 

II. Versuchsreihe mit ei weissfreier Kost. A erhält 0 Eiweiss, 105 g Fett, 
6(X) g Kohlehydrat. Scheidet aus 429 g D, verbrannte also noch 109 g. 

B erhält 0 Eiweiss, 79 g Fett, 402 g Kohlehydrat. 

A und B zersetzen beide 76 g Eiweiss. 

A zersetzt 103 g Fett, B nur 45 g Fett. 

A zersetzt also nur 58 g Fett — 539,4 Kal. 

B zersetzt aber um 402 — 109 = 293 Kohlehydrat mehr = 1095,8 Kal. 

Es resultiert also, dass die Versuchsperson B viel mehr Kohlehydrate 
urasetzt, und dass auf den gleichen absoluten Eiweissurasalz 556,4 Kal. 
mehr aus N-freiem Material kommen. Das erklärt vollkommen, warum 
der relative Eiweissumsatz (bezogen aufs Körpergewicht) beim Diabetiker 
grösser ist. 

III. Versuchsreihe bei eiweissreiclier gemischter Kost. Diese 
Versuchsreihe scheint mir für die Entscheidung dieser Frage überhaupt 
nicht geeignet. Der Diabetiker bekommt hier vielmehr Eiweiss, als die 
gesunde Versuchsperson, und setzt daher mehr um. Beide weisen über¬ 
dies positive N-Bilanz auf. Endlich werden diese Versuche durch die 
spezifisch-dynamisidie Wirkung des Eiweisses und Fettes sehr wenig 
übersiclitlich. 

W. Versuchsreihe mit mittlerer i:emis(‘htcr Kost. Alle drei 
Versuchspersonen bekommen 137 g Eiweiss, 117 g Fett und 352 g Kohle- 

1) 10!t5,<S 53!>,4 = 55l),4. 
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hydrate = 2974,5 Kal.^). Diese Kost bedeutet für A und C Ueber- 
ernährung; A (der Diabetiker) scheidet aber 464 g D aus. Das ist ein 
Kalorienverlust von 1735,36 Kal. 

Es bleiben also von verwertbaren Kalorien 2974,5-— 1735,36 
= 1239,14 Kal. oder 22,9 Kal. pro Kilogramm Körpergewicht. 

Es kann also nicht wundernehmen, wenn der Diabetiker mehr Eiweiss 
umset'/t, als die beiden andern Versuchspersonen. Nun ist aber trotzdem 
der Eiweissumsatz von 188 g = 30,08 g N im Harn sehr hoch, viel 
höher als z. ß. in unserem Versuch XVI, wo bei Zufuhr von 24,6 Kal. 
pro Kilogramm nur geringer Eiweissverlust bestand. Die Verhältnisse 
liegen aber in beiden Fällen ganz verschieden, denn unser Diabetiker 
scheidet 85 g, die Versuchsperson A aber 464 g D im Harn aus. Bei 
etzterer muss also eine gewaltige Hyperglykämie bestanden haben, der, 
wie wir im Fall XVII. gesehen haben, bei raschem Emporschnellen eine 
gewaltige Wirkung auf die Eiweisszersetzung zukommen kann. Diese 
Verhältnisse sind aber bei dem Diabetiker Fetten ko fer und Voits 
nicht zu beurteilen, da es sich nur jedesmal um 24 ständige Versuchs¬ 
perioden handelt, über die Ernährung und Zuckerausscheidung vor und 
nach dem Versuch aber nichts ausgesagt wird, und daher nicht zu ent¬ 
nehmen ist, ob Gleichgewichtszustände Vorgelegen haben. 

Wir kommen also zu dem Schluss, dass die Versuchsreihe 1 eher 
für das Ausbleiben der erwarteten Erhöhung des Eiweissumsatzes, die 
anderen Versuchsreihen jedenfalls nicht dagegen sprechen. 

Im Lichte der vorhin geschilderten Tatsache werden die bisher 
ganz unverständlichen enormen N-Retentionen in den schweren Fällen 
von Diabetes mellitus wenn auch nicht erklärt, so doch dem Verständnis 
näher gerückt. 

Die Erkenntnis, dass es möglich ist, beim erwachsenen Menschen 
sehr grosse Mengen von Stickstoff zum Ansatz zu bringen, ist verhältnis¬ 
mässig noch jung. Die frühere Annahme, dass dieses angemästete 
Eiweiss als Muskelfleisch zum Ansatz käme, wurde schon durch das 
Verhalten des Körpergewichtes in solchen Fällen sehr unwahrscheinlich. 
Dieses stieg zwar an, der Anstieg stand aber in gar keinem Verhältnis 
zu jenen Mengen von Muskelfleisch, welche der angesetzte Stickstoff zu 
erzeugen imstande gewesen wäre. Dengler und Mayer*) zeigen nun 
durch Respirationsversuche, dass der angemästete Stickstoff in solchen 
Fällen sich kaum nennenswert an den Oxydationen des Körpers beteiligt) 
dass der N-Ansatz daher wohl kaum auch Ansatz atmenden Proto¬ 
plasmas bedeute. In allen Versuchen haben sich die Kohlehydrate für 


1) 1.37 X 4,16, 117 X 9,;^, 352 X 3,74. 

2 ) Dengler und Mayer, Untersuchungen überden respiratorischen Gaswcrhsel 
bei .StickstolTanreicherung des Körpers. Zentralbl. f. die gesamte Phys. und Patli. des 
.SlolTw. N. F. 1906. No. 8. 

Zeil.sclji. f. klin. Medizin, ß.'». Bd. H. 5 u. 0. ^2 
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die Eiweissmast als überlegen gezeigt. Im grösseren Stil lässt sich eine 
StickstolTmast bei normalen Individuen nur erzielen, wenn Kohlehydrate 
reichlich in der Nahrung enthalten sind. 

Nun finden sich schon in der Literatur einzelne Angaben über 
enorme Stickstoffretentionen bei schweren Fällen von Diabetes melliius. 
Wir erwähnen hauptsächlich den Fall von Rümpft) und einen von 
Lüthje^). In dem Falle Lüthjes wurden in 5 Wochen rund 395 g N 
zurückgehalten. Die Kalorienzufuhr schwankte während dieser Periode 
sehr beträchtlich, die Berechnung des Mittels ergibt aber Werte, die eher 
an der unteren Grenze der Kalorienmenge liegen, mit der man einen 
Menschen im Stickstoffgleichgewicht erhalten kann. Auch Naunyn^j 
und V. Noorden*) weisen in den ausführlichen Besprechungen, welche 
sie der Frage des Ei weissumsatzes gewidmet haben, daraufhin, dass sich 
bei den meisten Diabetikern relativ leicht N-Gleichgewicht und N-Ansatz 
erzielen lasse. Wir wollen nun diejenigen unserer Fälle, bei welchen sich 
Stickstoffretentionen finden, genauer betrachten und uns die Frage vor¬ 
legen, ob eventuell Ueberernährung diese Stickstoffretentionen erklärt. 

ln den ersten von uns mitgeteilten Fällen mit N-Retention mag 
der Stickstoffansatz als Folge der reichlichen Kalorienzufuhr gedeutet 
werden. Aber schon im Fall VIII und noch mehr im Fall VII erheben 
sich Bedenken gegen die Annahme. Im Falle VII fliessen nicht nur 
sämtliche Nahrungskohlehydrate ungenützt wieder ab, sondern es fällt 
auch ein grosser Teil des Eiwei.sszuckers (Quotient D : N = 3) aus. Es 
fehlen also die Kohlehydrate im Umsatz, die doch für die Eiweissmast 
hauptsächlich in Frage kommen. Im Falle IX wird zwar noch ein Teil der 
Kohlehydrate verbrannt, dafür sind aber die N-Retentionen so enorm, dass 
wir schon bei der Beschreibung dieses Falles in der IV. Mitteilung cs 
für nahezu unmöglich erklären mussten, bei einem normalen Individuum 
unter ähnlichen Verhältnissen so viel Eiweiss anzumästen. Der instruktivste 
Fall in dieser Beziehung ist wiederum der Fall XVII. Hier werden in 
der Periode la täglich 9,12, in der Periode Ib täglich 11,45 g N retiniert. 
Dabei gelangen höchstens 48 bzw. 45,5 Kal. pro Kilogramm zur Ver¬ 
wertung, wobei der Ausfall an Kalorien durch das Kotfett und die 
Ketonurie noch unberücksichtigt bleibt. Dazu kommt noch, dass der 
<)uotienl D : N in der Periode la dauernd über 5 steht, in der Periode Ib 
\on 6,18 auf 8,09 ansteigt; es findet sich also enorme N-Retention, 
trotzdem mehr Kohlehydrate ausfallen, als sich aus den Nahrungskohle- 
bydraten und dem Eiweissumsatz herleiten lassen. Für den letzten Tag 
dieser Periode 1 b gilt dies sogar, wenn wir der Anschauung Landergreens 

I ) Boi'l. kün. W oi'lien.solir. No. 9. 1S99. 

■_’i l.iitlij«“, Zeitsrlir. f. klin. Med. Bd. 4.‘5. 

.‘>1 Naiiiiyn. Iler Idali. iindlitiis. II. Aull. 19(M’>. .S. ll*!. 

4i v. N iio lal Oll, l)or I.iiali. niidlitiis. Ilandh. d. l’atliol. d. SliUlw. II. .\ull. 
II. lld. I‘.'n7. .'S. 49. 
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über den Umfang der Zuckerbildung aus Eiweiss folgen wollten. Von 
solchen Verhältnissen müsste man erwarten, dass sie für den Eiweiss¬ 
ansatz überhaupt nicht geeignet sind. Ja es lässt sich kaum denken, 
dass man für den normalen Menschen ähnlich ungünstige Verhältnisse zu 
konstruieren imstande sei, da dieser selbst, wenn er hungert, den aus der 
Hungereiweisszersetzung stammenden Zucker noch zur Verfügung har. 

Ueber die Natur dieses zurückbehaltenen Stickstoffs lässt sich heute 
nichts Sicheres aussagen. Eine Retention N-haltiger Endprodukte des 
Eiweisses ist wohl sehr unwahrscheinlich. Man würde da wenigstens er¬ 
warten müssen, dass bei Verminderung der Eiweisszufuhr der Organismus 
diese Endprodukte wieder ausschwemmt. Wir haben aber mehrmaU 
schon betont, dass mit dem Heruntergehen der Eiweisszufuhr unter ein 
bestimmtes Mass sich sofort N-Gleichgewicht einstellte, ohne dass es jetzt 
zu einer Ausschwemmung kam. Wenn wir nicht zu der ganz unwahr¬ 
scheinlichen Annahme greifen wollen, dass der Stickstoff in solchen Fällen 
die Lungen in Gasform verlässt, so bleibt der Eiweissansatz immer noch 
das wahrscheinlichste. Es ist dann diese Erscheinung nur eine 
Steigerung der vorhin geschilderten Tatsache, dass trotz Aus¬ 
falles sämtlicher Kohlehydrate die Steigerung des Eiweiss¬ 
umsatzes ausbleibt. Beide Erscheinungen weisen auf eine gemeinsame 
Ursache hin, deren Natur noch unklar ist und in unsere bisherigen Vor¬ 
stellungen von menschlichem Diabetes nicht hineinpasst. 


Der Quotient D : N beim genuinen menschlichen Diabetes. 

Wie wir in der VI. Mitteilung ausführlich besprochen haben, stellen 
Zucker- und Stickstoff-Ausscheidung nach der Exstirpation des Pankreas 
zu einander in gesetzmässiger Beziehung. Das Gleiche gilt auch für die 
Phlorhizinglykosurie. Gleichgültig ob die Tiere hungern, oder ob ihnen 
Fleisch zugeführt wird. 

In schweren Fällen von menschlichem Diabetes mellitus ist eine 
Untersuchung des Quotienten D : N in einer länger dauernden Hunger¬ 
periode nicht durchführbar. 24—36 stündige Hungerperioden, wie solche 
in der Literatur vorliegen, bieten aber wenig klare Verhältnisse. Wir 
finden in solchen Fällen meist ein Absinken des Quotienten D : N, dauert 
aber das Hungern länger als 24 Stunden an, so steigt der Quotient 
meistens wieder an. Da eine alleinige Ernährung mit Fleisch beim 
Menschen ebenfalls nicht durchführbar ist, so sind wir bei der Beurteilung 
der Quotienten D : N auf Perioden mit sogenannter strenger Diät an¬ 
gewiesen, oder gar auf Perioden mit gemischter Kost, wenn wir von der 
im Harn erscheinenden Zuckermenge den Kohlohydratgehalt der Kost 
Gils Dextrose ausgedrückt) abziehen. 

Beim menschlichen Diabetes sind nun di(‘ bünllüsse, welche die 
Nahrungszufuhr auf die (Jlykosurie ausülien kann, höchst kompli/itniei- 
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Natur. Gerade unsere Untersuchungen über die Eiweiss- und Kohlehydrat- 
Empfindlichkeit der Diabetiker haben dies gezeigt. Es ergibt sich daraus 
die Forderung, die auch von zahlreichen früheren Autoren aufgestellt 
wurde, für die Beurteilung des Quotienten D: N beim menschlichen 
Diabetes nur länger dauernde Perioden heranzuziehen. Das Minimum 
dürfte wohl 5 Tage sein. 

Wenn wir nun das in der Literatur vorliegende Material sichten, so 
ergibt sich vor allem die Tatsache, dass in zahlreichen Fällen von 
schwerem genuinem Diabetes mellitus des Menschen der Quotient D: N 
sicher höher liegt als 4, also höher als der höchste Quotient, der im 
experimentellen Diabetes oder bei experimentellen Glykosurien im Hunger 
oder bei Fleischfütterung erzielt werden kann. Es bedeutet dies einen 
Durchschnittswert von Perioden, die mindestens 5 Tage umfassen, meist 
aber wesentlich länger sind. Wir erwähnen, ohne Anspruch auf Vollständigkeit 
zu erheben, folgende Fälle: 

Fall Rabe von Rümpft), 56 Jahre alt, Sahne und Gemüse, sonst nur Fleisch- 
Fettkost. 15 tägige Beobachtung. Quotient D : N über 10. 

Fall I von Rosenquist^)^ 17tägige Beobachtung, gemischte Kost. D:\ =4,62. 

Fall 11 von Rosenquist, 6tägige Beobachtung, gemischte Kost. D:N = 7,75. 

Der Fall von Ascoli®) war mir im Original nicht zugänglich. 

Fall I von Mohr^), 8tägige Beobachtung, gemischte Kost (Kohlehydrat¬ 
gehalt 44,4 g) D : N = 5,92. 

Fall II von Mohr, PeriodeA, IStägige Beobachtung, gemischte Kost (76 g Kohle¬ 
hydrat). D : N = 8,14. 

Periode B, 18 tägige Beobachtung, zuerst gemischte, dann 
strenge Kost. Quotient D : N = 5,4. 

Ein Fall von Lüthje^) zeigt in den letzten 6 Tagen ante mortem die Quotienten: 
4,4, 3,9, 5,1, 4,6, 5,0, 5,1. Im Mittel daher 4,7. Wir wollen von diesem Fall 
aber absehen, da si^h die hohen Quotienten erst ante mortem eingestellt haben. 

Fall C. Jahn von Rumpf®), lötägige Beobachtung, gemischte Kost. D:N = 5,29. 

Fall I von Hesse*^), Periode IV. 5 tägige Beobachtung, strenge Kost (wenig 
Eiweiss, viel Fett). D : N = 6,71. (Höchster Quotient = 9,24.) 

Fall II von Hesse. Periode IV. 7tägige Beobachtung, strenge Diät (sehr wenig 
Eiweiss, sehr viel Fett) D : N = 8,71. (Höchster Quotient = 11,64.) 

Fall von Whitney®) 6 tägige Beobachtung. Periode la, strengeKost. D:N=5,01. 

Periode Ib, 4 tägige Beobachtung. 

D : N = 7,26. (Höchster Quotient = 8,09.) 

Periode II, 8 tägige Beobachtung, gemischte Kost. D : N = 3,63. 

Periode 111 und IV, 6 tägige Beobachtung; erst Gemüse, dann Hafermehl. 
[) : \ = 6,67. 

ln der ganzen 24 tägigen Periode beträgt der Quotient D : N = 5,34. 

1) Rumpf, Berliner klin. Woclienschr., No. 9. 1899. 

2) Rosenquist, Berliner klin. Wochenschr., No. 28. 1899. 

3) Ascoli, Malys Tierchem. Bd. 31. S. 844. ltK)l. 

4) M olir, Berliner klin. Wochenschr., Xo. 36). 1901. 

ö) Lüthje, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 43. 

6) Rumpf, Zeitschr. 1’. klin. Med. Bd. 45. 1902. 

7) Hesse, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 45. P.H)2. 

5) W hitney, VII. Mitteilung. 
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Ueberblicken wir das angeführte Material, so zeigt sich, wie schon 
oben erwähnt wurde, die Tatsache, dass in zahlreichen Fällen von 
genuinem menschlichen Diabetes der Quotient D : N lange Zeit hindurch 
die Zahl 4 übertrelTen kann. Dies wird wohl von keiner Seite mehr 
ernstlich hestritten. Hingegen bedürfen jene Fälle, bei denen der Quotient 
D : N noch höher als 5 liegt, einer genaueren Besprechung. Es ist an 
solchen Fällen von zahlreichen Autoren strenge Kritik geübt worden, die 
sich zum Teil auf die Unvollständigkeit der Angaben, zum Teil auf die 
Berechnung der Koh|chydrateinfuhr bezog. Der letztere Punkt wurde 
auch für den wichtigen Fall von Mohr in der schon öfter zitierten Arbeit 
Landergreens hervorgehoben. Wir halten sie nicht für berechtigt, aber 
selbst wenn wir sie zugeben würden, so würde dies an der Bedeutung 
dieses Falles unseres Erachtens nach nichts ändern, da wir eine Zucker¬ 
bildung aüs Eiweiss über den Quotienten 5 hinaus nicht für möglich 
halten und selbst der „theoretisch“ höchste Quotient bei 6,62 liegt, der 
Quotient im Falle II von Mohr aber auch bei ungünstigster Rechnung, 
wie sie Landergreen ausführt, die Zahl 7 übertrifft. 

Die Kritik, die an Fall Rabe von Rumpf geübt wurde, ist nicht 
unberechtigt. Hier sind die Angaben über Nahrungszufuhr sehr spärlich. 
Es ist ferner besonders auffallend, dass dieser Patient, der doch an 
einer Phthise litt, dauernd so geringe Stickstoffmengen ausschied. Wir 
müssen aber andererseits zugeben, dass diese N-Werte für uns nicht 
mehr jenen Grad von UnWahrscheinlichkeit besitzen, seitdem wir selbst 
in schweren Fällen von Diabetes mellitus so enorme Stickstoffretentionen 
beobachteten. 

Aber selbst, wenn wir von diesem Fall ganz absehen, so bleiben 
doch immer noch die Fälle von Rosenquist (Fall 11), Ascoli, Mohr 
(Fall H), Hesse (Fall I und H) und Whitney, bei denen in längeren 
Perioden Zuckermengen im Harn auftreten, die nach unserer Meinung 
aus dem in Umsatz gelangenden Kohlehydrat und Eiweiss nicht mehr 
erklärt werden können. 

Wir wollen hier auf die Frage, ob in solchen Fällen auch das Fett 
als Zuckerquelle angesehen werden kann, nicht näher eintreten, müssen 
aber kurz noch die von Umber vertretene Anschauung skizzieren. Diese 
wird in der Arbeit von Hesse weiter ausgeführt. 

In den beiden sehr sorgfältig durchgeführten Stoffwechselversuchen 
Hesse’s finden wir folgende interessante Tatsache: In beiden Fällen 
wird in der IV. Periode sehr wenig Eiweiss und sehr viel Fett ein¬ 
geführt. 

In Fall I (43,3 kg, 131/2 Jahre) werden eingeführt: 5,2 g N und 
168,34 g Fett. 

Im Falle H (50 kg, 57 Jahre) 8,3 g N und 435,53 g Fett. 

In beiden Fällen steigt der Quotient D : N in der IV. Periode an. 

Im Fall I (5 tägige Periode) D : N = 6,75. 
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Ira Fall 11 (7 tägige Periode) D:N —8,71. 

Die Eiweisszersetzung ist dabei in beiden Fällen sehr hoch. 

N-Bilanz im Falle I täglich 7,33 g 
. . n „ 12,51 g. 

Hesse deutet nun diese Befunde so, dass in diesen Perioden mehr 
Eiweiss zersetzt wurde, als der Stickstoff im Harn anzeigt. Diese 
Deutung würde uns noch eher verständlich erscheinen, wenn in diesen 
Fällen eine Retention von N, wie sie z. B. Whitnev in der Periode 
des höchsten Quotienten D : N bei seinem Fall beobachtete, statt- 
ii:efunden hätte. Es ist uns aber nicht verständlich,' warum in den Fällen 
Hess es noch mehr Eiweiss hätte zersetzt werden sollen, denn hier 
haben wir ja schon eine sehr beträchtliche negative N-Bilanz vor uns. 
Wollten wir nach der Ümber-Hesseschen Theorie den gesamten, in 
den betreffenden Perioden ausgeschiedenen Zucker aus tatsächlich uin- 
gesetztem Eiweiss erklären, so kämen wir an manchen Tagen dieser 
Periode zu ganz unmöglichen Werten. Gegen die Auffassung Umber- 
Hesscs liesse sich ja auch sonst viel einwenden. Nach ihr wäre eine 
Veränderung in der Zusammensetzung des Körpereiweisses unausbleiblich, 
während Umber selbst in sehr schönen Versuchen nachgewiesen hat, 
dass auch bei reichlicher Entziehung C reicher Gruppen das Verhältnis 
C : N in den Geweben nie unter den für das Eiweiss charakteristischen 
Quotienten heruntergeht. U Die Hypothese Umber-Hesses könnte 
daher, wie v. Noorden-) hervorhebt, nur ganz vorübergehend auf- 
tretende hohe Quotienten D:N erklären. Es scheint uns kein einziges 
Experiment zu existieren, welches im Stande wäre, diese Hypothese zu 
stützen. 

Stellen wir die Tatsachen in den Versuchen von Hesse neben 
einander, so scheinen sie uns allerdings nach einer ganz anderen Richtung 
hin zu weisen, die wir hier nur andeuten wollen. In der IV. Periode 
beider Versuche ist die Eiw^eisszufuhr unzureichend, die Fettzufuhr sehr 
bedeutend. Der tatsächliche Eiweiss - Umsatz (N im Harn) zwar niclit 
unbedeutend, von allen vier Perioden aber bei w^eitem am kleinsten, der 
Kettumsatz daher am grössten. Auch die spezifisch-dynamische Energie 
des Fettes, die nach Hübner 12 pCt. beträgt, ist bei Beurteilung des Fett¬ 
umsatzes in Perioden so reichlicher Fettzufuhr durchaus nicht zu ver¬ 
nachlässigen. In Fall 11 sind alle diese Verhältnisse viel stärker 
pointiert, die Ausschläge daher viel schärfer. Die beiden Fälle von 
Hesse sclieinen uns daher eher zu folgenden Schlüssen zu führen: 

1. bei gewissen schweren Fällen von Diabetes mellitus kann unter be¬ 
stimmten Verhältnissen auch die Grösse des Fettumsatzes auf die 
ZuckfMaussclieidung Eintluss haben, 2. in beiden Fällen treten in einer 

1) rmber, Herl, kliii. Wochen.srhrift. No. 3‘.1. 190o. 

-I V. Noorden, llainihiich der Hathologie des StolTwerdisels. 19H7. 2. Aull. 

2. Bd. S. :U. 
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5- bcüw. 7 tägigen Periode Quotienten D: N auf (6,75 bezw. 8,71), welche 
aus dem Eiweissumsatz sich nicht mehr erklären lassen. 

Eine genaue Betrachtung und Vergleichung aller Fälle, die eben 
genauer besprochen wurden, scheint uns sehr schön zu demonstrieren, 
wie’misslich es ist, Beziehungen zwischen dem Auftreten hoher Quotienten 
D; N und der jeweiligen N-Bilanz aufdnden und daraus Gesetzmässig¬ 
keiten ableiten zu wollen. Hesse findet in seinen beiden Fällen, wie 
eben erwähnt, den Quotienten D : N am grössten in Perioden mit starker 
negativer N-Bilanz. In dem von Whitney beschriebenen Fall XVII 
.sehen wir den Quotienten D: N mit dem Ansteigen der Stickstofif- 
Retention grösser werden. Auch in der Beschreibung des Falles I haben 
wir schon auf ein ähnliches Verhalten hingewiesen (vgl. 1. Mitteilung S. II, 
Ergebnisse Punkt 3). Mohr*) findet, dass in Perioden der N-Retention 
die Zuckerausscheidung auffallend klein ist. Im Fall von Lüthje-) 
finden wir zwei Personen mit enormer N-Retention und dabei den 
Quotienten D: N kaum wesentlich verschieden von demjenigen in 
Perioden mit negativer Bilanz. In dem sehr interessanten Fall S. R. 
von Mohr®) finden wir in der Periode reichlicher Kohlehydratzufuhr 
den enormen Quotienten 8,14, während in einer späteren Periode mit 
strenger Diät der Quotient D : N auf den durchschnittlichen Wert 
5 absinkt. Diese Beispiele zeigen die ungeheuere Mannigfaltigkeit der 
Erscheinungen, die in schweren Fällen von Diabetes mellitus herrscht, 
zur Genüge. 

Die in dieser Mitteilung auf Grund zahlreicher Tatsachen gewonnenen 
Gesichtspunkte lassen sich kurz folgendermassen skizzieren: ln Fällen 
von Diabetes mellitus, bei welchen der Quotient D : N den Wert 3 er¬ 
reicht, oder ihn überschreitet, sollte nach den Gesetzen der Stoffwechsel¬ 
physiologie und den Erfahrungen beim experimentellen Pankreasdiabetes 
und der Phlorhizinglykosurie eine Steigerung des Eiweissumsatzes er¬ 
wartet werden. Diese Erwartung trifft aber für den genuinen mensch¬ 
lichen Diabetes nicht zu. Im Gegenteil liegt in den hier mitgeteilten 
Fällen der Eiweissbedarf enorm tief, in vielen Fällen lässt sich sogar 
abnorm leicht Stickstoffansatz erzielen. Es sind ferner viele Fälle be¬ 
kannt, in denen der Quotient D : N den beim experimentellen Pankreas¬ 
diabetes und der Phlorhizinglykosurie beobachteten Quotienten übertrifft, 
ja sogar über den theoretisch denkbaren Quotienten 6,62 in längeren 
Perioden hinausgeht. Beide Punkte weisen darauf hin, dass in solchen 
Fällen noch aus einer andern Quelle als aus den Nahrungskohlehydraten 
und aus dem Eiweiss Zucker entsteht, ja dass in solchen Fällen trotz 

1) Mohr Tj., lieber die Zuckerbildung im Diabetc.s mellitus. Diese Zeitschrifi 
Bd. 52. 

2) Lüthje, diese Zeitschrift. Bd. 43. 

.3) Mohr L., Berliner klin. Wochenschrift. Bd. 3(i. 1901. 
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der enormen D-Ausschcidung noch Zucker verbrennt. Denn der Weiter¬ 
bestand des Lebens bei völligem Ausfall der Kohlehydratverbrennung ist 
kaum denkbar. So sehen wir nach der Exstirpation des Pankreas, oder 
bei maximaler Phlorhizinierung rasch den Tod eintreten. Der von 
Whitney beschriebene Fall XVII ging aber erst 3*4 Monate nach dem 
Versuch im Koma zugrunde. Aus welcher Quelle dieser Zucker stammt, 
soll hier nicht weiter diskutiert werden. Jedenfalls kann man sich 
dem pjindruck nicht entziehen, dass der genuine menschliche Diabetes 
eine Stoffwechselstörung höchst komplizierter und polymorpher Art 
ist, dem die einfacheren Verhältnisse der experimentellen Formen nicht 
adäquat sind. 
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XXXIII. 


Die Penneation und die Anwendung ihrer Prinzipien zur 
Untersuchung und Behandlung des Magen-Darinkanals. 

Von 

6. ScheltOma^ Arzt in Groningen (Holland). 

(Mit 4 Tcxtliguren.) 


Das Wandern eines langen biegsanaen Gegenstandes (Schlauch), an dessen 
vorderem Ende ein etwas umfangreicherer Gegenstand (Lotse) eine bessere 
Angriffsfläche für die Peristaltik bildet — diese Auto-Sondierung des 
Darmkanals, bei welcher die eigene Peristaltik die Triebkraft abgibt — 
möchte ich kürzehalber fortan „Perraeation^^ nennen^). 

Die beigefügten Aufnahmen-) (Seite 509, 10 u. 11) werden die Sache, 
um welche es sich hier eigentlich handelt (die Möglichkeit der Ausführung 
einer willkürlich hervorgerufenen Wanderung solcher Gegenstände) vielleicht 
besser beweisen, als eine weitläufige Auseinandersetzung. Ich kann mich, wo 
ich jetzt nicht viel mehr als das Hilfsmittel beschreiben will, das 
mich zum Ziele (der folgenden Untersuchung oder Behandlung) füliren 
soll, also kurz fassen. 

Einem Röntgcnologen mag dies Hilfsmittel an sich schon ziemlich 
viel Interesse einflössen, für mich bleibt die Permeation nur Hilfsmittel. 

Denn die Röntgenuntersuchung dient bloss zur Kontrolle. 


1) Mein Freund, Dr. J. van Wageningen, ordentl. Professor der literarischen 
und philosophischen Fakultät an der Universität Groningen, hat diesen Namen deshalb 
für mich ausgewählt, weil derselbe den Begriff ganz umfasst (Permeare = durch¬ 
wandern, durch Etwas gehen.) 

Auch die Passivität des Untersuchers, bzw. des behandelnden Arztes, ist in 
diesem Namen einbegriffen. 

Man verhält sich von dem Moment ab, wo der Schlauch durch die Nase (bei 
zahnlosen Tieren, wenn erwünscht, auch durch den Mund) in dem Pharynx angelangt 
ist, der weiteren Beförderung gegenüber ganz passiv. Nur gibt man nach; zu schieben 
braucht man allein, wenn der Schlauch im Verhältnis zum Nasendurchgang dick ist. 

Diese Passivität unterscheidet an sich meine Methode schon im Prinzip von 
anderen Versuchen, z. B. von denen, welche Dr. F. Kuhn (siehe weiter unten) ge¬ 
macht hat. 

2) DieRöntgenaufnahmen wurden in der internen Klinik des „Stads-, Provinciaal. 
en Acadernisch /iekenhuis^ angefertigt. 
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Entbehren möchte ich sie dennoch nicht gern. Weil aber vielleicht 
die Bilder die Aufmerksamkeit allzusehr in Anspruch nehmen und die¬ 
selbe von der Hauptsache ablenken könnten, scheint es mir wünschens¬ 
wert, diese Auseinandersetzung über Mittel und Zweck vorangehen zu lassen. 

Später hoffe ich — auch in dieser Zeitschrift —, ebenfalls einige 
der verschiedenen Auskünfte, zu welche uns die Anwendung der Per¬ 
meation führen kann, zu behandeln. 

Einige Aussichten, welche sieh uns mit dieser Methode eröffnen, 
findet man indessen schon hier angedeutet. 

Fast jeder Arzt hat wohl schon die Erfahrung gemacht, welche 
überaus grosse Gewandtheit die Darmperistaltik bei Mensch und Tier be¬ 
sitzt im Entfernen von umfangreichen Gegenständen. Die Kasuistik der 
glücklich per Anum abgegangenen voluminösen, bisweilen sogar gefährlich 
erscheinenden, Corpora aliena braucht nicht ergänzt zu werden. Geringer 
ist die Erfahrung über lange und biegsame Corpora, die den ganzen 
Darmkanal durchwanderten; beim Menschen wenigstens. 

Wir benutzten wohl seit Jahren lange Gegenstände (Sonden, 
Schläuche) zur Untersuchung und Behandlung, und dann und wann 
passierte damit ein Unglück, indem sie abbrachen, aber meistens konnten 
sie nachher noch gefasst und herausgezogen oder durch Operation ent¬ 
fernt werden. Die Extraktion oder operative Entfernung war dann nötig, 
eben weil diese langen Fremdkörper nicht biegsam waren und deshalb 
nicht von der Peristaltik nach unten getrieben werden konnten. 

Mit den gegenwärtig gebräuchlichen biegsamen Schläuchen werden 
wir über die Entfernung langer Gegenstände per Vias naturales — also 
eine nicht beabsichtigte Permeation — beim Menschen auch nicht viel 
mehr erfahren, weil diese Schläuche selten abbrechen und also nicht zum 
Wandern kommen werden. Bei Tieren dahingegen haben viele Aerzte, 
die auf dem Lande aufgewachsen sind oder dort längere Zeit ihre Praxis 
ausüben, Kasuistik in dieser Hinsicht sammeln können. Hunde oder 
Katzen mögen in unserer Jugend wohl mehrmals wegen Besitzes eines 
scheinbaren zweiten Schwanzes unsere Aufmerksamkeit erregt haben. Bei 
näherem Zusehen entpuppte sich dieser Schwanz als ein Bindfaden, der 
zum Zusammenbinden von Fleischstücken gedient hatte und der — nach¬ 
dem er von den Tieren verschluckt worden war — jetzt wegen des 
umfangreichen Knotens die Analöffnung nicht passieren wollte und hängen 
blieb, während der Knoten bei der Wanderung voranging und, so zu sagen, 
den Lotsen bildete. 

Dass bei Kücken, welche ein langes Pferdehaar verschluckt hatten, 
das eine Ende noch aus dem Schnabel, das andere bereits ausserhalb 
der Kloakenöffnung hing, wird einigen Aerzten auch schon aufgefallen sein. 

Die Kombination dieser zwei Wahrnehmungen, nämlich die Wande¬ 
rung umrangreicher Gegenstände bei .Mensch und Tier und längerer, bieg- 
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sanier Gegenstände iz. li. Bindfäden) hauptsächlich bei Tieren, bildet den 
Ausgangspunkt meiner Unlersuehungen über die Permeation. 

Den Anstoss, sie zu Untersuchungs- und Heilungszwecken des 
üarmkanals einer Prüfung zu unterziehen, fand ich erstens darin, dass 
ich bei Kindern, welche an den Folgen akuter Magen-Darmerkrankungen 
litten, einer besseren Methode zur Wasserzufuhr bedurfte, als mir in der 
Eingiessung in den Magen (bzw. Spritzung oder Hebelung) zur Verfügung 
stand. Die Dauergavage (in diesen Fällen bloss mit physiologischer Salz¬ 
lösung und wegen leichten Erbrechens des Schlauches mit einem Lotsen- 
schlauche), wie sie von S. Tarnier^) zur Ernährung schwachgeborener 
Säuglinge empfohlen wurde, habe ich schon seit Jahren im Kinderkranken¬ 
hause verwendet. Der Versuch, einen reichlichen Wasserersatz zu be¬ 
wirken, wird uns sozusagen beim Anblick der austrocknenden kleinen 
Kranken imperativ geboten, und Meinerts Empfehlung dieser Behandlung 
fand überall einen vorbereiteten Boden. Seine theoretischen Auseinander¬ 
setzungen mögen anfechtbar sein, in der Praxis wurde die Sache ebenso 
gut anerkannt und fand sie bei Behandlung der Folgen einer Cholera 
infantum ebenso viel Nachahmung, wie die Methoden Cantanis und 
Anderer bei Behandlung der Cholera asiatica. Persönlich habe ich 
wenigstens immer bei Behandlung der akuten Magen-Darmerkrankungen 
und ihrer Folgen bei Kindern einer reichlichen Wasserzufuhr meine Auf¬ 
merksamkeit geschenkt. Weil aber die betreffenden Kinder so leicht und 
so vielfach erbrechen und so die Resultate geringer ausfallen, als man 
sie sehen möchte, habe ich schon seit Jahren in solchen Fällen — von 
meinen Jugenderinnerungen an Katzen, Hunden und Kücken gestützt 
— versucht, den Magen mittels eines lagernden Schlauches zu über¬ 
gehen und ihn bis in den Dünndarm gefühlt zu bekommen. Wenn mir 
dies gelänge, hätte ich auf einmal zwei Vorteile errungen. Erstens wdrd 
dann die eingeführte Flüssigkeit (eine leicht hypotonisch gehaltene Salz¬ 
lösung) nicht mehr ausgebrochen werden, zweitens findet sie zur Resorption 
die ganze, viel grössere und gierig resorbierende, Darrafläche. 

Man hat also die doppelten Chancen, dass das Wasser wirklich und 
schnell ein zeitlicher Körperbestandteii wird. Jedenfalls bedeutend bessere 
Chancen, als wenn man den Magen als vorläufigen Aufenthaltsort benutzt. 

Und manchmal, nicht immer, ist mir das Uebergehen des Magens 
völlig gelungen. Ich will hier gleich mitteilen, dass alles hier Ange¬ 
führte sich nur auf Kinder bezieht, weil ich bis jetzt keine Gelegenheit 
fand, die Permeation, mit der Aussicht auf Diagnostik oder Therapie, 
ungesucht an Erwachsenen zu erproben. Insofern dürfen die Rückschlüsse, 
welche aus meinen Untersuchungen zu ziehen sind, eigentlich auch nur 
auf Kinder bezogen werden. Obgleich sie also für Erwachsene erst noch 


1) S. Tarnier, Allaiteineul et hygii*ne üos enfarits nouveau-ru's. Conveiise t*t 
i^avaf^e. Paris. G. Sleinlicil, IMiteur. 1SS8. 
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durch Versuche zu bestätigen sind, werden die meisten auch für diese 
Geltung haben. Bei älteren Tieren habe ich die Versuche auch an¬ 
gestellt und somit einen Teil des Beweises geliefert. 

Während der Behandlung dieser Kinder, und auch wenn diese be¬ 
endigt war, habe ich dann die Gelegenheit dazu benutzt, durch An¬ 
saugen mittels Spritze Untersuchungsmaterial aus dem Dünndarm zu 
bekommen. Der Schlauch blieb unterdessen, mit Leukoplast am Nasen¬ 
rücken verankert, liegen. Wenn der Schlauch genügend dickwandig war, 

ist auch das Hervorholen von Darminhalt mir gewöhnlich gelungen. 

• 

Dennoch habe ich die Versuche, welche zu dieser teilweisen Per¬ 
meation, nur des Dünndarmes in seinem Anfänge, führten, fortgesetzt und 
unter anderem den Schlauch an der Nase mehr nachgegeben. Erstens, 
weil dann auch weiter nach unten gelegene Darm teile oder deren Inhalt 
(Parasiten z. B.) lokal in Angriff genommen werden konnten. Zweitens, 
weil es mir besser erschien, den Dünndarminhalt nicht durch Ansaugen, 
sondern durch freies Abfliessen zu bekommen. Und nach unten will der 
Inhalt, auch deshalb, weil die Peristaltik den Schlauch auspresst, wohl 
abfliessen. 

Bei Ansaugen kollabieren dünne Schläuche leicht. Ausserdem setzt 
man sich der Gefahr aus, die Seitenfenster mit Schleimhautteilen dicht¬ 
zusaugen, eventuell die Schleimhaut selbst zu verletzen. Weiter wird 
der Schlauch auf seinem Wege nach oben öfter durch kräftige Ring¬ 
muskulatur zeitweilig verschlossen, als dies in den unteren Darmpartien 
der Fall ist. 

Zuerst habe ich diese völlige Permeation, bei welchen ein biegsamer 
Gegenstand, von der Nasenspitze bis an der Analöffnung vorbei, gleich¬ 
zeitig im ganzen Kanal einen seiner Teile liegen hatte, an mehreren 
Tieren^) von verschiedener Gattung und Art ausprobiert und die Mög¬ 
lichkeit und Unschädlichkeit bewiesen. Da sie mir bis zum Dünndarme 
schon vorher gelang, liegt es auf der Hand, dass auch eine weitere 
Wanderung erzielt wurde. 

1) Wiederkäuer, z. B. Ziegen, ruminieren das in die Nase Eingeführie 
nachher und kauen es entzwei. Die Probeziege, mit ihrem etwa 20—25 m langen 
Kanäle, hat mir diese Enttäuschung auch bereitet. Bei der Sektion, die nach 15 Tagen 
geschah, fand ich alles in kürzeren Stücken, und die längeren zusammengeknäuelt, im 
Magen wieder. Die Schleimhaut vrar überall ganz unverletzt. Bei Hund, Katze, 
Kaninchen und Cavia ist die Enge des Nasendurchganges unter anderem, wenn man 
Schläuche benutzen will, wüeder eine der grössten Schwierigkeiten. Um dennoch die 
Möglichkeit einer totalen Permeation zu beweisen, bediene man sich anderer bieg¬ 
samer Objekte, oder erweitere man vorher durch Choanenresection oder laterale 
Pharyngotomie den Zugang. Ich habe Fäden, Stricke (welche ich dann und wann, 
wegen besseren Durchführens durch die Nase mit Paraffin, mit in Azeton aufgelöstem 
Zelluloid, oder in Spiritus aufgelöstem Lack, oder mit Teer imprägniert hatte) ver¬ 
wendet, und mich sonst auch noch mancher kleinen Kniffe bedienen müssen, um 
zum Ziele zu kommen. Vielfach mit gutem und lohnendem Erfolg. 
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Figur 1. 



Gewöhnliche Photographie eines Frosches, 
der schon seit Wochen mit einem — mit 
Quecksilber gefüllten — Dauerschlauche 
(Kloakenende mit Nasalende verbunden) 
und mitSeidenfaden ohne Ende, lebt. Erste 
Permeation dauerte 14 Tage (Winter). 


Röntgenaufnahme desselben Frosches. 
Der kurze Dünndarm zeigt keine Win¬ 
dungen mehr. Diese sind unter Ein¬ 
fluss des relativ ziemlich umfangreichen 
Schlauches verstrichen. 


Nachdem sie bei Tieren gelungen war, habe ich dann und wann 
auch bei Patienten, statt die Schhäuche nach Beendigung der eigentlichen 
Behandlung durchzuschneiden, denselben immer nachgegeben und in un¬ 
unterbrochenem Zusammenhang von der Nasenspitze aus durch den 
ganzen Kanal ruhig wandern lassen. 

Eins der Resultate findet man hierbei durch Röntgenbilder natur¬ 
getreu dargestellt und bescheinigt. (Nähere Beschreibung der Methode 
siehe umstehend.) 

Wie gesagt, das teilweise Wandern bis in den dünnen Darm ge¬ 
lingt sehr oft, jedoch nicht immer. 

Die totale Permeation wird aber, wenn Ersteres einmal gelungen 
ist, bei nachgegebenem Schlauche gleichfalls immer gelingen ^). Die Zeit, 
welche eine solche Wanderung des Lotsen mit folgendem Schlauche von 
der Nasenspitze bis zur Analöffnung braucht, ist individuell sehr verschieden. 

Wenn nur einmal der Pylorus passiert ist, vollzieht sich die weitere 
Fortbewegung in schnellerem Tempo. Ersteres kann aber schon seine 
18—60 Stunden in Anspruch nehmen; die Durchwanderung des unteren 
Teiles dauert nicht so lange. Durch vorheriges Abmessen kann man 


1) Die Zahl der Fälle, in welchen ich diese völlige Permeation bei Kindern 
ausführte, ist bis jetzt natürlich sehr beschränkt, denn ich habe nur das Recht die 
Sache zu versuchen bei solchen Patienten, deren Krankheiten mir gleichzeitig eine 
ungesuchte Veranlassung zum Experiment gaben. Und jeder Arzt w'ird in seiner 
speziellen Praxis nicht allzuoft dieses Reclit finden. Das ist ein Anlass mehr zur 
Publikation, denn dann können mehrere Erfahrungen gesammelt werden. Ueber teil¬ 
weise Permeation mit kürzeren Schläuchen habe ich eine schon ziemlich umfangreiche 
und längere Erfahrung. 
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Röntgenaufnahme eines 11 monatigen Kindes, wegen akutem Magendarmkatarrh be¬ 
handelt. Totaldauer der Lagerung des Schlauches 3 Wochen. .letzt wieder gesund. 
Länge des Kindes 68 cm, Totallänge des Schlauches, von Nasenspitze bis Anal- 
ölTuung 196 cm. Der Schlauch folgt gewiss den kürzesten Weg, n. 1. die Ansatzstollen 
des Mesenteriums. Dauer der totalen Permeation 62-j-7 Stunden, Dauer der 
völligen Entleerung nach aufgehobener Verankerung, 6 Stunden. Schlauch zum 
Photographieren mit Metallschrot gefüllt. 

jederzeit berechnen, wie tief der Lotse schon in den Darmkanal durch¬ 
gedrungen ist und also ungefähr die Stelle des Darmes bestimmen, wo 
die Seitenfenster liegen. 

Durch Röntgenuntersuchung oder durch die Salolprobe — falls man 
sich bloss von ihrer Lage im Dünndarm irgendwie überzeugen will —, 
kann man die Stelle genauer kontrollieren. 

Man hat es also gewöhnlich in der Hand, durch die Per¬ 
meation mittels eines Schlauches jede beliebige, vorher zu be¬ 
stimmende und nachher zu kontrollierende Stelle des Darm¬ 
kanals zu untersuchen und lokal zu behandeln. 

Ich glaube, dass dies einen ziemlichen Fortschritt in unserem Kennen 
und Können, soweit es den Digestionsapparat betrifft, bedeuten kann. 
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Andere Aufnahme. 

Erstens ist für alle Untersiicher, alle Biologen (Bakteriologen, 
Physiologen, Stoffwechseluntersucher und andere), aber dann auch für die 
Aerzte, ob es nun hauptsächlich Untersuclier oder mehr Therapeuten, 
Internisten oder Chirurgen sind, eine so einfache, unschädliche Methode 
zum Erreichen der verschiedenen Darmabschnitte von grossem Wert. 

Unter den Aerzten werden es gewiss wohl die Kinderärzte sein, die 
sich derselben mit dem grössten Vorteil bedienen können, denn die 
Darmkrankheiten nehmen in der Pädiatrie einen grossen Raum ein, sowohl 
wegen ihrer Frequenz, als wegen ihrer vielfach ernsten Bedeutung. 

Und was wir z. B. mit einer gewissen Sicherheit vom Dünndarm wissen, 
das ist bis jetzt nur sehr lückenhaft zu einem Ganzen zusammengestellt. 

Den Inhalt unseres Wissens haben uns hauptsächlich Fisteltiere, 
z. B. in den schönen Pawlowschen Versuchen, und gelegentliche Fistel¬ 
menschen liefern müssen (v. Me ring und andere). 

Man ist aber meistens nicht ganz sicher, dass die Fistelöffnung an 
sich nicht Aenderungen in Funktion und Inhalt des Darmes hervorruft. 

Der Schlauch an si(^ wird auch wohl Funktionsänderiingen anregen, 
z. B. Zunahme der S(ddeimbildung; diese werden aber für alle Fälle 
ziemlich gleiehmässig sein, so dass man darüber eine Durediscdniitter- 
fahrung sammeln, und diese später in den Rückschlüssen eiidjczichen kann. 
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Fisteln bei Menschen kommen dazu selten vor. Wenn sie verkommen, 
hat man als weitere Abschwächung der Rückschlüsse, welche man aus 
der Untersuchung des Materials, durch die Fistel erhalten, zu ziehen ge¬ 
neigt wäre, noch in seine Rechnung den Umstand aufzunehmen, dass diese 
Fisteln nun (von vereinzelten Unglücksfällen bei Gesunden abgesehen) bei 
auch sonst kranken Menschen verkommen, bei denen sie operativ oder 
spontan entstanden sind. 

Ich brauche aber auf die Vorteile, welche eine Permeation für die 
Diagnostik, für Untersuchungen allgemein-biologischer Art, und nament¬ 
lich auch für die Behandlung bedeuten kann, nicht weiter hinzuweisen, 
und auch nicht sie zu beweisen. Eine mehr ausgebreitete Anwendung wird 
uns später die richtige Erwartungsgrenzen angeben. Aber die Unschädlichkeit 
der Permeation muss wenigstens ziemlich bewiesen sein und feststehen. 

Eine grosso Erfahrung habe ich — wie ich schon mitteilte — 
natürlich bis jetzt noch nicht, wenigstens wenn ich die an Tieren ge¬ 
machten Erfahrungen nicht einbegreife. Und auch dann ist die Zahl der 
Fälle, in welchen ich die Permeation zu gleicher Zeit über den ganzen 
Darmkanal versucht habe, ziemlich klein. 

Wenn ich aber Knotenbildung und Aufknäuelung im Magen vor¬ 
beugte, indem ich einen Lotsen vorangchen liess, nicht zu viel Schlauch 
auf einmal einführte, nicht allzu dicke Schläuche benutzte, und von Zeit 
zu Zeit zwei- bis dreimal täglich nachgab, damit nicht die Spannung 
eine zu grosso wurde, habe ich bis jetzt bei den Versuchstieren und 
auch bei den mit der Permeation behandelten Kindern keinen Schaden von 
einiger Bedeutung beobachtet. 

Die Kinder essen, trinken und spielen (natürlieh liegend) wie immer. 
Nur einige Male sah ich eine Reizung der Nasenschleimhaut und ver¬ 
mehrte Schleimabsonderung. Man macht es ja nicht zum Vergnügen, und 
kleine Belästigungen, z. B. das notwendige Binden der Händchen bei 
Kindern, bringt die Anwendung mit sich. Dafür hat man aber dann auch 
einen ziemlich gefahrlosen und sicheren Weg zur Untersuchung und Be¬ 
handlung. hauptsächlich des Dünndarmes, zu seiner Verfügung bekommen. 

Man braucht viel geringere Dosen der Medikamente zu benutzen, um 
dieselbe Wirkung wie bei Gaben per Os hervorzurufen, und weiss, dass 
alles lokal zu seinem Rechte kommt. 

Alle diese Gründe entschuldigen wenigstens, wie ich meine, eine 
Fortsetzung des Experiments. Wenn mehr Erfahrung und die Erfahrung 
mehrerer zu gleicher Zeit nicht überwiegende, neue Nachteile aufdecken, 
dann glaube ich sagen zu dürfen, dass mit der Einführung der Permeation 
wenigstens eine der Riegel von den Türen dos Dünndarms weggeschoben, 
und dieser unseren geistigen Augen mehr zuglfnglich geworden sei. 

Sie bleibt natürlich nur ein .Mittel. Ein bestimmtes Mittel kann aber un- 
entbehilich sein, um sich dem Zwecke hinreichend sicher und gefahrlos 
zu nähern. 
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Obgleich ich mich hier nicht in Nebensachen verirren will, und für 
die Detailbeschreibung des Geduld- und Vernunftsspieles, welches ich bei 
meinen Versuchen habe spielen müssen, auf später folgende Arbeiten ver¬ 
weise, so möchte ich doch schon jetzt etwas ausführlicher die Art und Weise 
wiedergeben, wie ich bei Menschen die Permeation für gewöhnlich an¬ 
wandte. 

Ein dünner Schlauch (Lumen 1,8 bis 4,8 mm, Wanddicke 0,5 bis 1 ä 1,2 mm, 
Kaliber No. Yq bis Yo der gewöhnlichen Patent-Gummi-Schläuche) von etwa 3 bis 
6 m Länge, wird mit seinem eingeölten Ende in den Naseneingang geführt und so tief 
hineingetrieben, bis das Ende in dem Pharynx liegt. (Eventuell wird vorher Cocain¬ 
lösung oder Pulver eingeblasen.) 

Jetzt folgt gewöhnlich eine Würgbewegung, welche dieses Ende zwischen den 
Lippen hervortreibt, wenn man wenigstens beim Anfang dieses Würgens schnell etwas 
Schlauch nachschiebt. Sonst holt man sie mit den Fingern oder einem Haken 
nach vorne. 

Dies braucht nicht zu geschehen, wenn man die Permeation ohne Lotsen ver¬ 
sucht. Mitunter wird es auch so gelingen. Man kann dies eben im Voraus nicht be¬ 
stimmen und geht deshalb sicherer, wenn man für alle Fälle den Lotsen benutzt. 

Bei lästigen, heissenden Tieren kann man das Hervorholen aus dem Munde um¬ 
gehen, indem man das Ende des Schlauches mit trockenem Schwamm öder Laminaria 
anfüllt, welche nachher anschwellen und dann einen Lotsen bilden, so dass dieser 
die Durchführung durch die Nase nicht schwierig macht. 

Hat man den Schlauch hervorgeholt, dann wird eine Pinzette in das Lumen ge¬ 
schoben, dieses durch Auseinandertreiben der Schenkel aufgesperrt und der Lotse 
hineingedrückt. Dazu benutzte ich verschiedene Gegenstände (Fahrradkügelchen, 
Aluminiumscheiben, usw.). 

Der Schlauch kann unter und über dem Lotsen mit Seide zugebunden werden, 
und etwa fingerbreit oberhalb desselben werden ein oder zwei Fenster in die Schlauch¬ 
wand geschnitten, d. h., wenn man von der Nase aus Medikamente einspritzen oder 
Darminhalt aufsaugen möchte. 

(Will man den Schlauch zum Abfliessen von Dünndarminhalt, usw. per Anum be¬ 
nutzen, dann schneide man die Fenster an dem Nasalteile erst nach gelungener 
Permeation, damit unterdessen nichts eindringe. 

Jetzt lasse man den Schlauch im ganzen so viel weiterwandern, dass die OetT- 
nungen an beabsichtigter Stelle im Dünndarm liegen, schneide den Lotsen ausser¬ 
halb der Analöffnung ab, usw.). 

Hat man ausserhalb des Mun des den Lotsen eingeschoben, dann holt man den 
Schlauch durch die Nase soviel zurück, dass der Lotse in dem Pharynx liegt und 
wartet eine Schluckbewegung ab. 

Ist der aufgesperrte Kopfteil des ganzen nicht zu umfangreich, dann geht er bei der 
erstfolgenden Schluckbewegung am Krikoid vorbei und schiessteiligen Laufs den Schlauch 
mit sich ziehend (eventuell hat man diese etwas nachzuschieben), bis zur Kardia. 
Gewöhnlich tritt jetzt (bisweilen auch schon vorher, auf der Höhe der Trachea¬ 
bifurkation) eine Pause ein. Obgleich ich unter den vielen Einführungen, wobei das 
Kind auf dem Rücken oder in Seitenlage liegt, noch niemals etwas derartiges be¬ 
merkte, wird in dieser Pause gleich festgestellt, dass der Schlauch sich nicht in die 
Rima glottidis verirrte. 

Nach kurzer Zeit ist der Lotse bis in den Magen befördert. Man gebe noch 
etwa 30 cm Schlauch nach und verankere den Reserveteil mit Heftpflaster am Nasen¬ 
rücken und auch in der Mitte der Stirn. Um eine Schluckbewegung während der 
Einführung auszulösen, kann man in den Mund oder in die Nase etwas Wasser giessen. 

Zciticlir. I. kliii. M»*«li/.iii. IM. ILöu.C. OQ 
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Und so gibt es noch eine bunte Reibe kleiner KnilTe, deren man sich bedienen 
kann zur Förderung der besonderen Teile oder des Ganzen. Alle zu beschreiben 
würde mich zu weit führen. Jeder w'ird sie sich auch selbstständig criinden. 

Nur möchte ich betonen, dass es wünschenswert ist, bei älteren Kindern 
voluminöse Nahrung zu verabreichen, sobald der Schlauch im Magen liegt, und also 
so zu handeln, wie wir es bei verschluckten Fremdkörpern tun. Falls Fenster einge¬ 
schnitten sind, blase man dann und wann Luft oder etwas Wasser durch, damit das 
Lumen sich nicht verstopfe. Wieviel und wann wir wieder Schlauch nachgeben, hängt 
davon ab, ob der Lotse schon am Pylorus vorbei ist. Meistenteils darf dies an¬ 
genommen w^erden, wenn man den Schlauch nicht mehr leicht etwas zurückziehen 
kann (eventuell Röntgen-, Salolprobe-Kontrolle). 

ln Zweifeirällen gebe man noch nicht nach, um auf alle Fälle der Gefahr einer 
Knotenbildung oder Aufltnäuelung im Magen vorzubeugen. Ist man sicher, dass die 
Seitenfenster im Dünndarm angekommen sind, dann können Untersuchung und Be¬ 
handlung anfangen. Die Verankerung wird nicht mehr aufgehoben. Hier, wo nicht die 
ganze Darmperistaltik wirkt, braucht man keinen Schlauch wegen der Spannung 
nachzugeben. Ist der Lotse, und mit ihm der vordere Schlauchteil, aber in den unteren 
Darmabschnitten angelangt, dann ist man — ob gern oder ungern — w’egen der Zerrung 
an der NasenöfTnung gezwungen, täglich zwei- oder dreimal etwas Schlauch nach¬ 
zugeben und, bei Fortsetzung der Behandlung oder Untersuchung, neue Fenster zu 
schneiden. Auch wenn der Lotse schon aus der Analöffnung zum Vorschein gekommen 
ist und also die Darmperistaltik über der ganzen Schlauchlänge angreift. 

Bei Tieren habe ich dann und wann das zeitraubende Nachgeben umgangen, 
indem ich, den Analteil nach Austritt mit dem Nasalreserveteil verbindend, eine Art 
„Perpetuum mobile^, einen Dauerschlauch darstellte. 

Aus hygienischen und ästhetischen Gründen kann dies beim Menschen natürlich 
niclit geschehen, und muss man bei längerer Dauer der Behandlung eventuell ein 
Stück Reserveschlauch aufsetzen. 

Dabei sorge man stets dafür, dass man das Ende des liegenden Schlauches so 
über das kurze, verbindende Metallrohr (Hartgummirohr, usw.) schiebt, dass das 
vordere Ende des Roserveschlauches von jenem bedeckt wird, damit seine Ränder 
sich nicht gegen die Darmwände umlegen. 

Will man von unten aus einspritzen, dann müssen die Seitenfenster natürlich 
in einer abgemessenen Entfernung vor dem Nachgeben bei der Nase angebracht sein. 

Will man Darminhalt abllicsscn lassen, und namentlich nach oben mit einer 
Spritze ansaugen, dann benütze man Schläuche mit dicken Wänden, damit sie nicht 
kollabieren. 

Vielleicht könnte man sich Lumen sparen, wenn in der Wand eine weitgewundene 
Metallspirale aufgenommen wäre, die das Kollabieren verhinderte. 

Indessen, technische Verbesserungen und teilweise schon jetzt von mir an¬ 
gewandte Aenderungen hier zu beschreiben, würde der Redaktion gegenüber allzu 
unbescheiden sein. 

Mit seinen eigenen Modifikationen des beschriebenen Verfahrens wird wohl jeder 
den Weg zur Permeation in vielen Fällen finden können. 

Im „ Nederlandsch Tydschrift voor GeneeskundeJaargang 1907, 
JAveede Helft, No. 24, S. 1595, wird man einige übrige Detailfragen schon beantwortet 
linden. 

Sonst bin ich natürlich auch gerne bereit, auf eventuelle Nachfrage zu antworten. 

Es scheint mir niclit wünschenswert, mit der Beschreibung der Per¬ 
meation an sich, eine Veröfientlichung der schon damit von mir an- 
geslcllteii, wenigen klinischen Untersuchungen zu verbinden. 
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Das würde übrigens auch leicht zum Missverstehen Veranlassung 
geben können. Später werde ich gern noch für Mitteilungen über Unter¬ 
suchungen verschiedener Art, zu welchen diese Autosondierung den Weg 
eröffnete, auch in dieser Zeitschrift Raum in Anspruch nehmen. Nur 
möchte ich, in gedrängter Form, einige Perspektiven andeuten, welche 
die Methode uns bietet. 

Es scheint mir, dass die ganze Wissenschaft des Digestionsapparates 
Vorteile aus der Anwendung des Verfahrens ziehen könnte. Unter den¬ 
selben wird in erster Linie die Bakteriologie wahrscheinlich ihre Wissens¬ 
grenzen, mit bezug auf die Darmflora und Fauna, etwas erweitern können. 

Die schönen und zeitraubenden Untersuchungen von EscherichL, 
Moro, Heubner, Cornelia de Lange, Czerny und andere würden 
für uns noch viel mehr Wert haben, wenn .sie Bezug hätten auf Dünn¬ 
darmmaterial, welches an Ort und Stelle und unmittelbar dem Darme 
entnommen worden wäre. 

In der praktischen und theoretischen Medizin wird es — nach meiner 
Ansicht — hauptsächlich die Kinderheilkunde sein, welche Nutzen 
von der Permeation erfahren wird. Die Gründe dieser Behauptung habe 
ich teilweise schon angegeben. 

Jedenfalls bedarl eben die Pädiatrie eine Förderung un.serer Wissen¬ 
schaft, die Darmprozesse betreffend, sehr dringend. 

Man kann aber die Tragweite einer Ausbreitung unserer Methodik 
fast niemals von vornherein abschätzen. Ich werde dies auch jetzt 
nicht versuchen. Ohne spekulativ zu werden, kann man schon jetzt sagen, 
dass für die praktische Medizin einige aussichtsvolle Perspektiven eröffnet 
werden. 

Eben das ist eine der günstigen Seiten an der Permeation, dass sie, 
indem sie als Mittel zur genaueren Untersuchung unser Wissen fördert, zu 
gleicher Zeit und von Anfang an auch praktische Verwertung in der Be¬ 
handlung kranker Menschen finden kann. 

Die Wasserversorgung bei raagen-darmkranken Kindern und Er¬ 
wachsenen, die lokale Behandlung mit Medikamenten, die Berieselung 
des Darmes, die Neutralisierung der Bakteriengifte und der Säuren 
(Säuretheorie, Czerny), die Bekämpfung der Bakterienwucherung selbst, 
indem man ihre Optimumbedingungen untergräbt (z. B. durch Luft- 
einbla.sen gegen Anaeroben, oder durch Einführung von Bakteriengiften) usw., 
dies alles muss, wenn überhaupt, mit dem an der Stelle der stärksten 
Aktion gelegenen Schlauche viel besser als bis jetzt gelingen können. 

Mit viel geringeren Dosen der, auch dem Menschen gefährlichen. 


1) Th. Kscherich, lieber StreptokokkeneiUeritis im Siiugling.salter. .lahrb. f. 
Kindorheilk. Band XLIX, Heft 2 und 3. 1809. 

XI5. Die Publikationen der anderen angel'iihrten .Autoren sind aueli in diesem 
.lahrbuche zu linden. 
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Gifte wird man Darmparasiten, z. B. Anchylostomum duodenale, Taenia, 
Oxyuris und andere, viel radikaler ausrotten können. 

Vielleicht werden die Stenosen leichter dilatiert und ihre Folgen 
(Grastroektasic, Divertikel usw.) leichter aufgehoben werden können, wenn 
ein Schlauch oder Faden mit Lotsen sie passiert und diese wieder als 
Lotsen für folgende, stets dickere Gegenstände benutzt werden. 

Falls z. B. ein Schlauch eine Pylorusstenose passieren würde (das 
Finden der Oeffnung wird eben bei dem ektatischen Magen wahrscheinlich 
schwierig werden), könnte man diesen überfüllten Magen auf den Dünn¬ 
darm dauernd drainieren, und so mitunter eine palliative Gastroenterostomie 
umgehen. Dass man bei, nicht lokalisierten, Stenosen des Darmes, bei 
welche eine Operation geplant ist, mit Röntgenbeleuchtung den Lotsen 
und damit die Stelle finden kann, an welcher dieser mit seiner 
Wanderung aufhörte, liegt auf der Hand. 

Bei Ulcus ventriculi oder duodenale wird die Gefahr der mecha¬ 
nischen Reizung wohl zu gross sein, um vorläufig wenigstens eine An¬ 
wendung zuzulassen. Die Frage der Antiperistaltik, das Aufsuchen eines 
Circulus vitiosus nach Gastroenterostomie und manche andere schwierige 
Frage wird man mit der Permeation als Hilfsmittel, vielleicht ganz oder 
teilweise lösen können. Von der Lage der Eingeweide wird man sich 
während des Lebens ungefähr überzeugen können. Diese Aufzählung 
grösstenteils noch nicht ausprobierter Perspektiven will ich aber nicht 
weiter führen. 

Ich weiss ja — und andernfalls würden die Untersuchung der Per¬ 
meation und die Enttäuschungen, welche sie mir öfters bereiteten, mich 
dies schon gelehrt haben —, dass man nur annehmen .soll, was versucht 
und in jeder Richtung auf Erfolg und Gefahrlosigkeit geprüft worden ist. 

Schattenseiten werden, vielleicht in mancher Hinsicht, noch hervor- 
treien und unvorhergesehene Schwierigkeiten in der Anwendung bei dieser 
oder jener Krankheit sich geltend machen. Aber andererseits werden 
sich auch noch nicht aufgedeckte und nicht aufgezählte Vorteile ira Laufe 
einer grösseren Erfahrung zeigen. 

Mein voriäuliges Verzeichnis der Anwendungen wird gewiss noch 
bedeutende Aenderungen, aber auch noch Vervollständigungen in ver¬ 
schiedener Richtung über sich ergehen lassen müssen. Es würde mich 
sehr freuen, wenn letztere an Zahl und Bedeutung erstere sehr stark 
hhertreifen sollten und ich bitte sehr um freundliche Zusendung etwaiger 
Schriften, welche hierauf oder auf die Methode an sich Beziehung haben. 

Frioritäts[)olemiken gehören zur unangenehmsten Arbeit und Lektüre. 
Sie nelmii'u ausserdein noch eine sehr unfruchtbar verwendete Zeit in 
.Anspruch. Ich möchte — da es mir vorläufig an Zeit und immer an Imst 
zum \ aierschafisheweise fehlt — auf etwaige Prioritätspolemik nicht 
eingchen. 
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Ich meine, dass mein Prinzip bis jetzt noch nicht zur Anwendung 
oder jedenfalls nicht zur Publikation kam. Indessen, in der Wissen¬ 
schaft ist eine Untersuchung nach der „Paternitö“ der Gedanken gewiss 
nicht verboten. Wenn jemand mir später deutlich beweisen könnte, dass er 
schon früher dieselbe Erfindung und ihre Anwendung publizierte, dann will 
ich ihm ehrlich meine Vateransprüche übertragen. Die Idee ist dann bei 
mir zum zweiten Male aufgekommen. Ich glaube aber kaum, dass dies 
der Fall sein wird. Denn wie überaus einfach der Grundgedanke — das 
Wandernlassen fremder Körper und das Vertrauen auf das natürliche Be¬ 
förderungsmittel, die Peristaltik — auch sein möge, soweit die ziemlich 
umfangreiche, von mir nachgelesene Literatur mir angab, scheint noch 
keiner bis jetzt die Idee einer Ausnützung in meinem Sinne damit ver 
knüpft zu haben. Vielleicht hat ihre Einfachheit sie davor bewahrt. Sie 
muss aber von manchem schon flüchtig gestreift worden sein. Dies ist 
auch tatsächlich der Fall. Aber weder in den Zeitschriften, die speziell 
Verdauungsprobleme behandeln, noch in den grösseren Sammelwerken 
(Brouardel et Gilbert, Nothnagel, Penzoldt und Stinzing und 
andere), habe ich etwtis finden können, dass in seinen Ergebnissen mit 
der Permeation vergleichbar wäre. 

Die Methode Einhorns, der mit Hohlkugeln an einem Faden, 
welchen er verschlucken Hess, Magensaft zur Untersuchung nach oben 
beförderte, ist aus verschiedenen Gründen doch nicht mit der Permeation 
zu vergleichen. 

Die Sondierung des Pylorus nach Franz Kuhni) unterscheidet 
sich einmal, weil der Untersucher aktiv mit einer Spiralfedersonde den 
Dünndarmanfang zu erreichen sucht, andererseits, weil sie nur zur Pal¬ 
pation benutzt werden kann. 

Andere, auch aktive Sondicrungsvcrsuche des Dünndarms sind 
entweder nicht gemacht oder wenigstens nicht in der mir zugänglichen 
Literatur mit aufgezählt worden. Wahrscheinlich sind sie schlecht aus¬ 
gefallen, eben weil man selbst zu viel handeln wollte und die Vorteile 
der Passivität übersehen hat. 

Man hat — sozusagen — immer versucht, eine bereits geöffnete 
Türe aufs neue zu öffnen. Man hat dazu sehr zusammengesetzte, teil¬ 
weise ingeniöse Instrumente ersonnen und hat den Spürsinn der ein¬ 
fachen Naturkräfte übersehen. Damit zu gleicher Zeit aus dem Auge 
verloren, dass — wenn man der Natur in ihrem Bestreben bloss passiv 
folgt — man auch nicht leicht schaden kann. Und das letzte wird man 
wohl nicht von allen Versuchen zur aktiven Sondierung sagen können. 

1) Franz Kuhn, Sondierungen im Magen, Pylorus und Dünndarm des 
Menschen. Archiv für Verdauungskrankheiten. 1897. 3. Bd., 1. H., S. 19. 

NB. Dr. Kuhn, der mehrere Arbeiten, diese Materie betrelTend, lieferte, war so 
freundlich, mir sämtliche Sonderabdrücke auf Anfrage zu s(‘hicken. Dafür bezeuge 
ich ihm hiermit meinen herzlichen Dank. 
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Soviel ich aus den Mitteilungen eines holländischen Chirurgen ent¬ 
nehmen kann, ist Professor v. Eiseisberg, früher in Utrecht, jetzt in 
Wien, nahe daran gewesen, die Frage zu lösen. Wenigstens, soviel es 
das „Passive“ im Verhalten des Untersuchers betrifft, nicht aber was 
die Anwendung des ganzen Prinzips angeht. Er hat zur Dilatierung von 
Oesophagusstrikturen an Seide gebundene Kügelchen erst verschlucken 
lassen, nachher Gastrotomie gemacht, das Kügelchen aus dem Magen 
hervorgeholt und durch ein etwas grösseres ersetzt und dieses am oberen 
Faden durch die Striktur nach oben gezogen. 

Diese Prozedur einige Male vice versa wiederholt, hatte begreiflicher¬ 
weise eine Dilatation zur Folge. Ich weiss nicht, ob und wo die Me¬ 
thode publiziert worden ist, habe mich also nicht genau davon überzeugen 
können, ob ich sie richtig wiedergegeben habe. Sie streift die meinige 
darin, dass auch sie von der Beförderung der Peristaltik ausgeht, und 
dass der Untersucher (Behandler) passiv bleibt. 

Aber zur weiteren Ausarbeitung des Prinzips und der Verbindung 
des Schlauches zur Behandlung und Untersuchung tieferer Teile als 
den Oesophagus scheint es nicht gekommen zu sein. 

Ich glaube nicht unbescheiden zu sein, wenn ich dies denn doch 
für etwas ganz anderes als eine Permeation, in meinem Sinne, halte. 

Dies ist alles, was mir von früheren ähnlichen Versuchen bekannt 
wurde. Wenn ich vielleicht die Erfindungen anderer unerwähnt liess und ihre 
Stellung zur Permeation nicht hier schon abzugrenzen versuchte, so möge 
man dies damit entschuldigen, dass sie bis jetzt nicht bis in die mir 
zugängliche Literatur durchgedrungen sind. 
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